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KARDIYOLOJi

1. Sol ventrikil hipertrofisi olanlarda
antihipertansif ila¢ kullaniimamahdir?

a) Betabloker

b) Hidralazin

c) Anjiyotensin Il antagonisti
d) ACE inhibitori

e) Kalsiyum kanal blokeri

ACIKLAMA: Hidralazin; direk etkili vazodilatatér bir
ilagtir. Yaptigi kan basinci dismesi sonucu refleks
olarak kalbi stimile etmesi, fakat venéz kapasitansi
arttirmamasi, kalp debisinin asiri derecede artmasina
neden olur, bdylece kalbin is yikinde artis olur. Bu
etkisi dnlenmedigi takdirde koroner kalp yetmezligi
olan kimselerde angina krizine ve miyokard infarktisi
gelismesine neden olabilir.

Cevap B (O. Kayaalp, Tibbi Farmakoloji, 10. baski, s. 454)

hangi

2. Torasik aorta diseksiyonu ile ilgili agsagidakilerden

hangisi yanligtir?

a) Yirtici vasifli sirt veya gégus agrisi olabilir.

b) Diyastolik aspiratif bir tfliriim ortaya cikabilir.

c) Cikan aorta diseksiyonu inen aorta diseksiy-
onundan daha ciddidir.

d) Hipertansif hastalarda kan
disurilmelidir.

e) Normotansiyonun saglanmasinda nifedipin iyi
bir secenektir.

ACIKLAMA: Aort diseksiyonu erkeklerde kadinlara
oranla daha sik rastlanir. Torakal anevrizmalar etraf
dokulara baski yapmalari nedeniyle daha erken
semptom verirler. Gikan aorta diseksiyonu inen aorta
diseksiyonundan daha ciddidir. Agri yirtict vasifli,
%90 siddetli, sirtta veya goguste, bigcak saplanir
seklinde baslar. Ayni siddette devam eder. Agridan
baska terleme, bulanti, kusma gibi sikayetler de
olabilir. Tedavide sistolik kan basinci 100-120 mmHg
olacak sekilde ayarlanmaldir. Kan basincini
disirmek icin sodyum nitroprusid inflizyonu yapilr.
Sodyum nitroprusid etkisiz olursa ganglion bloke eden
trimetafan inflzyonu kullanilir.

Cevap E (iligin ig Hastaliklari, Cilt-1, 5.579)

basinci

3. Asagidakilerden hangisi torasik aorta anevrizmasi
sebeplerinden degildir?
a) Aortik ateroskleroz
b) Sifiliz
¢) Marfan sendromu
d) Patent duktus arteriyozus
e) Aort koarktasyonu
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ACIKLAMA: Aort anevrizmasi; hipertansiyon anevrizma
gelismesinde cok o©nemli bir fakiérdir. Vakalarin
yarisinda hipertansiyona rastlanmistir. Ayrica nedenler
arasinda Marfan sendromu, Ehler-Danlos sendromu,
Sifiliz, aort koarktasyonu, bikiispit aorta bulunur. Bazi
arastirmalarda Noonan sendromu ve  Turner
sendromunda da anevrizmaya rastlandigi bildiriimistir.

Cevap D (ilicin I¢ Hastaliklari, Cilt-1, $.579)

4. Elli yasinda hipertansif, sigara kullanma 6ykiisi
olan erkek hasta bir yildir eforla iligkili angina
pektoris tanimlarken, 20 dakikadan uzun siiren
istirahat agrisiyla Acil’e basgvuruyor. Cekilen
EKG’sinde anterolateral derivasyonlarda 2 mm ST
depresyonu saptaniyor. Asagidaki tedavilerden
hangisi uygun tedavi degildir?

a) I.V. heparin

b) Aspirin

c) I.V. nitrogliserin
d) i.V. metoprolol
e) I.V. lidokain

ACIKLAMA: Bu hastada tani Unstabil angina (kararsiz
anjina)’'dir. Kararsiz anginada hastalar hospitalize
edilerek miyokard enfarktlisi olasiigi ekarte edilir.
Tedavide kullanilan ilaglar;

e Aspirin
e Nitratlar
e Beta-blokerler
e Kalsiyum  kanal blokerleri  (nifedipin,
verapamil, diltiazem, nikardipin gibi)
e Heparin
e Tiklodipin ve klopidogrel
Lidokain ise kullaniimaz.

Cevap E (iligin i¢ Hastaliklari, Cilt-1, 5.467)

5. Asagidakilerden hangisi izole sag kalp
yetersizligine ait bir semptom degildir?
a) Odem
b) Sert P2
c) Hepatomegali
d) Paroksismal nokturnal dispne
e) S3

ACIKLAMA: Sol kalp yetmezligi bulgulari:

e Nefes darligi: Efor dispnesi, ortopne,
paroksismal nokturnal dispne, akciger
6demi

¢ Yorgunluk, halsizlik
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KARDIYOLOJI

¢ Nokturi

e Serebral semptomlar: huzursuzluk,
uykusuzluk, anksiyete

e Carpinti

Sag kalp yetmezligi de eklenince; 6dem, hi-
pokond-riumda dolgunluk, hepatomegali, karinda
sislik (asit).

Cevap D (ilicin I¢ Hastaliklari, Cilt-1, 5.291)

6. Fizik muayenede hizla ele gelen ve kaybolan nabiz
saptanan bir hastada asagidakilerden hangisi
disuinilmelidir?

a) Mitral darlhig

b) Mitral yetersizligi
c) Aort darhgi

d) Aort yetersizligi

e) Aort koarktasyonu

ACIKLAMA: Aort yetmezliginde siratle ylkselen, el
altinda kalmadan suratle kacan yuksek amplitudli bir
nabiz ortaya ¢ikar. Buna corrigan nabiz (sicrayici
nabiz) denir.

Aort yetmezliginde nabiz basincinda artmaya bagh

olarak su bulgulara rastlanir;

. Arter dansi: Ozellikle boyun arterinde
pulsasyonun gérilmesi

. Miiller belirtisi: Uvulada ritmik pulsasyon

o Quinke belirtisi: Tirnak yataginda kapiller
pulsas-
yon

. Musset belirtisi: Her kalp atiminda basta
sallanma

o Oliver-Carderelli belirtisi: Larinkste ritmik
pulsas-
yon

o Pistol-shot: Femoral arterde stetoskopla
dinlemeyle tabanca patlamasi sesi duyulur.

. Hill belirtisi: Popliteal kan basincinin
brakiale oranla 30 mmHg veya daha fazla olmasi

. Duroziez belirtisi: Stetoskopla femoral arter
komprese edildigi zaman sistolik ve diastolik
Oftrimin isitilmesi.

Cevap D (ilicin I¢ Hastaliklari, Cilt-1, s. 505)

7. Kalp blogu, prostat hipertrofisi ve diyabeti
bulunan hipertansif bir hastada, hangi
antihipertansif ila¢ grubu baglanmalidir?

a) B blokerler
b) Diiretikler
c) a blokerler
d) Vazopressin reseptér antagonistleri
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e) Endotelin reseptor antagonistleri

ACIKLAMA: Prazosin ve benzeri o-reseptor blokerleri
hipertansiyonda, prostat hipertrofisinde, konjestif kalp
yetmezliginde ve Raynauld fenomeninin tedavisinde
kullanilir. Ayrica diyabette de kullaniimasinda sakinca
yoktur. Diger secenekler her (¢ durumda
kullanilamazlar.

Cevap C (O. Kayaalp, Tibbi Farmakoloji, 10. baski,
5.439)

8. Asagidakilerden hangisi sigaranin etkisidir?
a) Sigara ile kan basinci arasinda iligki yoktur.
b) Sigara iciminden sonraki 20-30 dakika kan
basinci yiiksek kalir.
c) Genglerde kan basincini etkilemez.
d) Yaslilarda kan basincini etkilemez.
e) Kan basincini diigurir.

ACIKLAMA: Sigara iciminin birakilmasi,
hipertansiyonda ilag tedavisine karsi direncin
O6nlenmesi ve kardiyovaskuller ve kardiyovaskuler
olmayan risklerin azaltilmasi igin gereklidir. Sigara
icimi sonrasi 15-30 dakika siren akut kan basinci
yukselmesi olur. Kardiyovaskiler etkiler, sigara
iciminin birakilmasindan sonraki ilk bir yil iginde
géraldr. Nikotin bandlari sigarayr birakmak icin
kullanilabilirler, bunlar kan basincini
yukseltmemektedirler.

Cevap B (Kaplan, Klinik Hipertansiyon, 7.baski, 1998,
5.85)

9. Infektif endokardit profilaksisinde dis cekimi
oncesi standart uygulama hangisidir?
a) Oral 2 gr. Amoksisilin
b) Oral 2 gr. Eritromisin
c) Parenteral 1.5 mg/kg Gentamisin
d) Parenteral 1 gr. Vankomisin
e) Parenteral 2 gr. Amoksisilin

ACIKLAMA: Bkz. Tablo 1.

Cevap A (Topol EJ, Textbook of Cardiovascular
Medicine, 2.baski, 2002, s.580)

10.Hangi hastalikta kalpte orta-gec diastolik Gfliriim
duyulmasi tipik degildir?
a) Mitral stenozu
b) Aort yetersizligi
c) Atriyal miksoma
d) Trikispit stenozu
e) Mitral yetersizligin akim Gftiriim

ACIKLAMA: Aort yetmezligi’nde; erken diyastolik
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Tablo 1. infektif endokardit igin antibiyotik profilaksisi.

KARDIYOLOJi

Dental girigsimler ve uist solunum yolu cerrahisi

Oral alamiyorsa: girisimden 30 dk. énce 600 mg 1V

Oral amoksisilin < 30 kg: Girisimden 1 saat énce 50 mg/kg

> 30kg: Girisimden 1 saat énce 29
Penisilin allerjisi veya akut romatizmal ates icin penisilin profilaksisi alanlarda
Klindamisin < 30kg: Girisimden 1 saat 6nce 20 mg/kg

> 30kg: Girisimden 1 saat 6nce 600 mg oral,

Yiiksek riskli hastalar (Prostetik kapakli, endokardit gecirmis, sistemik pulmoner sant veya kondiiitli)

Ampisilin+gentamisin <30kg:

>30kg:

Girisimden 30 d. 6nce ampisilin
+ gentamisin 2 mg/kg (IM/IV)

Girisimden 30 d. 6nce ampisilin 29
+ gentamisin 1.5 mg/kg;

50 mg/kg

Gastrointestinal ve Uirogenital sistem cerrahisi veya instrumentasyonu

Ampisilin+gentamisin < 30 kg:
> 30 kg:

Penisilin allerjisi varsa:

Vankomisin < 30 kg:
> 30 kg:

Girisimden 30 d. énce ampisilin
+ gentamisin 2 mg/kg (IM/IV)

Girisimden 30 d. 6nce ampisilin 29
+ gentamisin 1.5 mg/kg

50 mg/kg

20 mg/kg, girisimden 30 dk dnce bitecek sekilde
1 saatlik inflzyon halinde (IV)

20 mg/kg, girisimden 30 dk. 6nce bitecek sekilde
1 saatlik inflzyon halinde (V)

Ufiram duyulur. Erken diyastolik Gfirim aort ve
pulmoner kapak yetmezliklerinde isitilir.  Aort
yetmezliginde bu Gfirim, aort odaginda isitilirsede,
sternumun sol kenari boyunca yayilir ve siklikla
sol 3. interkostal aralikta (Erb noktasi) en iyi
duyulur.

Cevap B (Alpert JS, Kalp Damar Hastaliklar1 Tani ve
Tedavi El Kitabi, 1.baski, 2003, s.11)

11.En sik asagidakilerden hangisinde konstriktif
perikardit gelisir?
a) Viral perikardit
b) Tuberkiiloz perikarditi
c) Romatoid artrite bagh perikardit
d) Postperikardiyotomi perikarditi
e) Renal yetmezlige bagl perikardit

ACIKLAMA: Konstriktif perikardit; perikardin
fibrozis, kalinlasma ve yapisikliklar gostererek rijid
hale gelmesine bagli olarak kalpte kompresif etki
ile gec¢ diyastolik dolusu engelleyip sad kalp
yetmezligini taklit eden klinik tablo olusturmasina
konstriktif perikardit denir. Etiyolojinin ¢ogunu
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idiyopatik olanlar teskil eder. Sonra en sik neden
TUberkuloz’dur.

Cevap B (lligin i¢ Hastaliklari, Cilt-1, s.565)

12.Akut sol kalp yetmezliginde asagidaki ilaclardan
hangisi kullaniimaz?
a) Morfin
b) Dobutamin
c) Sodyum nitroprussid
d) Furosemid
e) Verapamil
ACIKLAMA: Akut sol kalp yetmezligi (akciger 6demi)
acil tedavisi:
¢ Oksijen
« IV morfin; 2 mg IV sonra her 5-10 dakikada
bir 1-2 mg
e iV furosemid 40-80 mg
¢ Nitrogliserin inflizyonu, verilemiyorsa her 5
dakikada bir 3-4 kez dil alti nitratta
verilebilir.

¢ Dobutamin (pozitif inotrop) verilebilir. Eger
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KARDIYOLOJI

tansiyon diuslkse nitrogliserin dobutamin
ile birlikte verilir. Eger kan basinci hala
dislkse tedaviye dopamin de eklenebilir.
Baslangigtan  beri  tansiyon  yilksek
seyrediyorsa  sodyum  nitroprussid
inflizyonu tercih edilir.

Cevap E (lligin i¢ Hastaliklari, Cilt-1, 5.300)

13.Asagidakilerden hangisi

mitral regurjitasyon
bulgusu degildir?

a) Sol ventrikiiler hipertrofi

b) Apikal holosistolik Gfiirim

c) Sol atriyal dilatasyon

d) Musset belirtisi

e) Pulmoner hipertansiyon

ACIKLAMA: Mitral regiirjitasyonda;

e Pulmoner hipertansiyon
¢ Sol atriyal dilatasyon
¢ Sol ventrikuler hipertrofi
e Pulmoner hipertansiyon
e S3 isitilebilir
¢S4 (bzellikle
nadirdir)
e Pansistolik uftrim (en iyi apekste duyulur)

Musset belirtisi ise aort yetmezliginde gérilen her
kalp atisindaki basta oynama hareketidir.

akutta duyulur, kronikte

Cevap D (ilicin I¢ Hastaliklari, Cilt-1, 5.518)

14.Asagidaki bulgulardan hangisi, akut miyokard

ACIKLAMA:
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infarktiisiiniin bir komplikasyonu degildir?
a) Sydenham koresi

b) Ventrikiil anevrizmasi

c) Sok

d) Papiller adale riiptira

e) Tromboembolizm

Akut infarktlisi

komplikasyonlari:

miyokard

e Aritmiler (en sik)

¢ Sol ventrikil yetmezligi

¢ Kardiyojenik sok

e Miyokard ruptdri

e Papiller kas disfonksiyonu

e Sol ventrikil anevrizmasi

¢ Vendz trombozis ve embolizm
e Perikard efflizyonu

e Perikardit (erken ve ge¢ dbénemde) (ge¢
dénemdeki “Dressler sendromu” olarak

15.Asagidakilerden hangisi sol

bilinir)

Cevap A (lligin, I¢ Hastaliklari, Cilt 1, 5.484)

kalp yetmezligi
etiyolojileri arasinda yer almaz?

a) Hipertansiyon

b) Trikispid stenozu

c) Aort stenozu

d) Mitral regiirjitasyonu

e) Miyokard infarkttisi

ACIKLAMA: Sol Kalp yetmezligi nedenleri:

1) Anormal yuk artigi
o Afterload artisi:
darhgi, aort koarktasyonu
. Preload artisi: aort yetmezligi, mitral
yetmezligi, arteriyovendz fistlller

2) Miyokardin kanlanmasinda yetersizlik:
Kronik iskemi, akut miyokard infarktisi ile
doku kaybi

3) Kalp kasini kendi hastaligi:
. Miyokardit
. Miyokardiyopati
Sag kalp yetmezliginin en basta gelen nedeni sol kalp

yetmezligi veya mitral darligi sonucu gelisen
pulmoner hipertansiyondur.

hipertansiyon, aort

Cevap B (iligin, i¢ Hastaliklari, Cilt 1, 5.289)

16.Tasikardisi olan bir hastada, karotid sinlis masaji

ile nabiz hizi birden normale dénerse en olasi tani
asagidakilerden hangisidir?

a) Sinlizal tasikardi

b) Atriyal fibrilasyon

c) Paroksismal atriyal tasikardi

d) Atriyal flutter

e) Ventrikiiler tasikardi

ACIKLAMA: Paroksismal Atrial Tasikardi (PAT):

Paroksismal atrial tasikardi (PAT) siratli anormal P
dalgasi silsilesidir.

1- Kalp hizi: 150 - 250/dk arasindadir.

2- Ritm: Genellikle duzenlidir.

3- P/QRS orani: 1/1°dir. P dalgas! siklikla anormaldir
ve zor gorulur.

4- QRS kompleksi: Normaldir. ST-T depresyonu
mutattir.

5- Onemi: Ciddi hemodinamik bozukluga neden olur.
PAT yuksek atrial hiz ve yavag AV iletime bagl
olarak AV blokla birlikte bulunabilir. Bir ¢ok
hastada PAT + 2:1 blok digital entoksikasyonunu
gOsterir.

6- Tedavi: edilmelidir. Tedavi

Mutlaka tedavi
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basamaklar: a) Vagal stimllasyon: Tek tarafli
karotid sinus masaiji. b) Verapamil: 5-10 mg iv
vakalarin %90'ninda basarili bir sonu¢ saglar bu
nedenle ilk segilecek ilagtir. ¢) Propranolol: 0.5 mg
iv bolus. d) Edrofonyum (Tensilon): 5-10 mg iv
bolus. e) Fenilefrin: EGer hasta hipotansif ise 100 g
iv bolus olarak uygulanir. Kan basincini artirirken
vagal refleksle kalp hizint da disGrir. f)
Digitalizasyon: Cedilanid 0,8 mg (2 amp) iv bolus.
g) Kardiyoversiyon.

KARDIYOLOJi

. Akut faz reaktanlar (sedim, CRP)
L4 EKG’de uzamis PR intervali

Tani icin 2 majér veya 1 majoér+2 minér bulguya ek
olarak streptokok enfeksiyonu bulgusu yeterlidir.
Dikkat: istisna olarak "korea" veya "bagka bir
nedene baglanamayan kardit" tek basina bile olsa
tani icin yeterli kabul edilir.

Cevap D (Joseph S. Alpert, The AHA Clinical Cardiac

Consult, 2001, S.222)

Cevap C (iligin i¢ Hastaliklari, Cilt 1, 5.322)

19.Asagidakilerden hangisinde siirekli Ufiirim
17.Tromboflebitin  etiyolojisinde asagidakilerden

hangisi rol oynamaz?

a) Protein C ve S yetmezligi

b) Faktor V leiden mutasyonu

c) Gebelik

d) Hiperlipoproteinemi sendromu
e) Kongestif kalp yetmezligi

ACIKLAMA: Tromboflebit; Ven trombozu ile birlikte

ven duvarinda inflamasyon olmasidir. Etiyolojisinde;

° Endotel hasari: Vaskilitler (Behget
hastahgi, SLE, travma gibi)

o Hiperkoagiilabilite: Antitrombin 3,
protein C, protein S eksikligi, DIC, OKS kullanimi,
malignensiler, cerrahi girisimler, sepsis,
disfibrinojenemi gibi.)

L Staz: Konjestif kalp yetmezligi,
immobilizasyon (parapleji, gebelik, travma sonrasi,
postoperatif), varikbz venler

Cevap D (ilicin I¢ Hastaliklari, Cilt 1, S.590)

18.Asagidakilerden hangisi akut romatizmal atesin

major kriteri degildir?
a) Eritema marginatum
b) Deri alti nodiilleri

c) Sydenham’s koresi
d) Uzamis P-R intervali
e) Migratuvar Artritis

ACIKLAMA: Modifiye Jones Kriterleri (WHO

onerilerine gore)

a) Major kriterler:

e Kardit

e Gezici poliartrit

e Korea

e FEritema marginatum

® Subkutan nodiiller
b) Minor kriterler:
o Ates

. Artralji (artrit varsa bu mindr bulgu
sayllmaz)
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duyulmaz?

a) Patent duktus arteriyozus

b) Hepatik ven6z hum.

c) Koroner arteriyo-venoz fistiil

d) Riiptiire sinus valsalva anevrizmasi
e) Hipertrofik obstriiktif kardiyomyopati

ACIKLAMA: Ufiiriimler:

a) Sistolik (pansistolik veya ejeksiyon): ASD,
AD (aort darlidi), PD (pulmoner darlik), hipertrofik
kardiyomyopati, MY (mitral yetmezIigi), VSD, TY
(trikGspit yetmezligi)

b) Diyastolik: AY (aort yetmezligi), MD (mitral
darligi), PY (pulmoner yetmezlik)

¢) Sistolodiyastolik: AD+AY, MD+MY, VSD+AY

d) Devamhi (fiirim: PDA (patent duktus
arteriyozus), aortopulmoner agiklik, anevrizma, A-
V fistll, turunkus arteriyozus, hepatik vendz hum

Cevap E (iligin ig Hastaliklari, Cilt 1, 5.239)

20.Soldan-saga santh konjenital kalp hastaliklarinin

ileri devrelerinde pulmoner akimin ve pulmoner
basincin artmasina yol agan, pulmoner vaskiiler
obstruktif hastalik tablosu hangisini
disundirmelidir?

a) Eisenmenger Hastaligi

b) Kronik trombo-embolik hastalik

c) Primer pulmoner hipertansiyon

d) Eisenmenger sendromu

e) Pulmoner venéz hipertansiyon

ACIKLAMA: Eisenmenger sendromu: Sagdan sola

sant vardir. Pulmoner hipertansiyon gelismistir.
Pulmoner basing sistemik basincin neredeyse 4 kati
kadardir. Klinikte prekordiyumda belirginlik ve
sternumda kabariklik, mezokardiyak odakta pansis-
tolik Gfardm ve thrill mevcuttur. EKG'de biventrikller
hipertrofi bulgular saptanir. Eisenmenger sendromu-
nun hizli olusmasinin nedeni VSD’in genis olmasi-
dir.
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Cevap D (Joseph S Alpert, The AHA Clinical Cardiac
Consult, 2001, s.110)

21.Asagidakilerden hangi ila¢ hiperlipidemiye vyol
acmaz?
a) Ostrogenler
b) Siklosporin
c) Tiazid diiretikler
d) Glukokortikoidler
e) Kalsiyum kanal blokerleri

ACIKLAMA: Sekonder hiperlipidemi nedenleri:

° Hormonal etkiler (Gebelik, ekzojen
seks hormonlari, hipotiroidi)
° Metabolik bozukluklar (DM, gut,

obezite, progresif parsiyel lipodistrofi, depolama
bozukluklari)

® Boébrek hastaliklar (Nefrotik
sendrom, KBY, diyaliz sonrasi)

. Tikanma tipi karaciger hastaliklari

L Toksinler (Alkol, klorlu hidrokarbonlar)

o iyatrojenik (ilaglar; antihipertansifler

(tiazid didretikleri, klortalidon, kivrim dilretikleri, B-
blokerler), immunsupresifler (siklosporin),
glukokortikoidler gibi.)

Kalsiyum kanal blokerleri dilretikler ve B-
blokerlerin  aksine karbonhidrat ve lipid
metabolizmasini olumsuz yénde etkilemezler.

Cevap E (Joseph S Alpert. The AHA Clinical Cardiac
Consult, 2001, S.132)

22.Akut miyokard infarktiistiinde ACE inhibitérleri ile
tedaviye ne zaman baslanmalidir?

a) infarktiisii takiben 3. giinde

b) infarktiisten bir hafta sonra

c) ilk 24 saat icinde

d) Hasta taburcu olurken

e) Hastaya PTCA uygulamasi yapilir ise

ACIKLAMA: Akut miyokard infarktiisiinde [-bloker
tedavisi mutlak kotrendikasyon (semptomatik kalp
yetersizligi, sok ya da periferik hipoperflizyon
bulgusu, kalp hizi<60/daki sistolik KB<100 mmHg,
2.-3. derece AV blok yada ciddi obstriktif akciger
hastaligi) yoksa Infarktiisiin ilk saatlerinde IV olarak,
takiben oral olarak reperflizyon tedavisi uygulansin
yada uygulanmasin tim hastalar verilmelidir. B-
blokerler kan basincini, kalp hizint  ve
kontraktiliteyi azaltarak kalbin oksijen tiiketimini
azaltirlar ve infarkt alaninin sinirlanmasina
yardimci olurlar.
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Cevap C (ilicin I¢ Hastaliklari, Cilt 1, S.490)

23.Akut kardiyak
hangisi goériilmez?
a) Hipotansiyon
b) Kalp debisi azalir
c) Pulsus parodoksus
d) Sag ventrikiiler sistolik kollaps
e) Sag ventrikiiler diyastolik kollaps

ACIKLAMA: Akut kardiyak tamponad’da;

tamponad’da asagidakilerden

. Hipotansiyon

o Sag ve sol ventrikil dolum
basinglarinin  ylUkselmesi  (sag-sol  ventrikil
diyastolik kollaps)

° Pulsus paradoksus (inspirasyonda
TA’de belirgin diists)

. Kalp debisi azalir

o X-Ray’de mediastinal genigleme

° EKG’de voltaj diistkligu gordldr.

Cevap D (Wayne Alexander, Hurst Kalp Hastaliklari,
2001, 5.334)

24.Asagidakilerden hangisinde hemoptizi gériil-
mez?

a) Pulmoner emboli

b) Mitral darhigi

c) Trikiispit darhgi

d) Akut akciger 6demi

e) Brong Ca

ACIKLAMA: Hemoptizi nedenleri:

- Bronkojenik karsinom (%50 mindr hemoptizi ile
gelir)

- TUberkiloz

- Kronik bronsit

- Bronsektazi

- Fungal hastalik

- Bakteriyel pndmoni

- Akciger absesi (%15 hemoptizi)

- Pulmoner infarkt

- Kriptojenik (idiyopatik) (%0.8-15)

- Daha az gorllen durumlar: Mitral stenoz, Good-
pasture sendromu, endobrongiyal yabanci ci-
sim, brons adenomu, pulmoner AV fistll, koagulo-
pati

Cevap C (Joseph S. Alpert: The AHA Clinical Cardiac
Consult, 2001, s.156)
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25.Asagidakilerden hangisi aort yetmezliginin ayirici

tanisinda diistiniilmez?

a) PDA

b) Koroner arterio-venéz fistiil

c) Pulmoner hipertansiyon geligsmis pulmoner
yetmezlik

d) Sinus valsalva anevrizma riiptiiri

e) Atriyal septal defekt

ACIKLAMA: Aort yetmezliginde ayirici tani:

. Arteriyoven6z malformasyonlar ve fistuller

. Perfore sinlis valsalva anevrizmasi

. Aortopulmoner pencere

. PDA (patent duktus arteriozus)

® Graham Steel Ofaroma: Pulmoner
hipertansiyona bagh gelisen pulmoner yetmezlikte
duyulur. Ancak aort yetmezligine ait basta nabiz

basinci artisi  olmak Uzere diger bulgular
saptanmaz.

Cevap E (Joseph S. Alpert: The AHA Clinical Cardiac

Consult, 2001, s.34)
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26.Yiksek ventrikill cevaph atrium fibrilasyonunda

asagidakilerden hangisinin ventrikiil hizini kontrol
etmek icin kullanilmasi uygun degildir?

a) B blokeri

b) Ca kanal blokeri
c) Digoksin

d) Amiadaron

e) Atropin

ACIKLAMA: Atriyal fibrilasyonun sinls ritmine

cevrilmesinde ve bu ritimde kalmasinda Kkinidin
prokainamid, disopiramid, amiodaron gibi
antiarit-

mik ilaglardan vyararlanilir. Atriyal fibrilasyonda
ventrikll hizinin azaltilmasi igin digitalis, propra-
nolol (B-bloker), verapamil (kalsiyum kanal
blokeri) kullanilabilir. Ayrica kardiyoversiyon igin
DC soktan yararlaniimaktadir. llag tedavisi ile
emniyetli  bir sekilde ventrikil hizi  kontrol
edilemiyorsa AV kavsak ablasyonu yapilabilir.
Atropin ise kullaniimaz.

Cevap E (lligin, I¢ Hastaliklari, Cilt 1, 5.322)
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1. Litik kemik lezyonlari olan meme kanserli bir
hastada giderek artan halsizlik, bulanti, kusma,
burun ve agiz kurulugu ¢ok idrara ¢ikma sikayeti
oldugunda asagidakilerden hangi durum geligmis
olabilir?

a) Tumor lizis sendromu

b) Hiperkalsemi

c) Hiperirisemi

d) Lékopeni, trombositopeni
e) Sepsis

ACIKLAMA: Hiperkalsemi nedenleri:

o Hiperparatiroidi

. Malignite ile iligkili hiperkalsemi: Malign
hastaliklarda littk kemik metastazlarina, lokal
osteoklast aktive edici faktdrlere ve PTH benzeri
bir maddenin salinmasi ile hiperkalsemi meydana
gelebilir. Meme kanseri kemige sik metastaz
nedeniyle en sik hiperkalsemi yapan tiimérdiir.

. Granllomatéz hastaliklar: Sarkoidoz, Tbc,
mantar enfeksiyonlari gibi.

. Ailevi hipokalsitrik hiperkalsemi

. Tiazid grubu ditretikler

. immobilizasyon

. Dehidratasyon

Cevap B (Devita, Cancer Principles and Practice of On-
cology, 1997, 5.baski, 5.2486)

2. Multiple myelomanin gelisiminde IL-6 ile ilisgkili
akut faz reaktani hangisidir?
a) Ferritin
b) Amiloid A,
c) CRP
d) LDH
e) Albumin

ACIKLAMA: Iinterlékin 6 (IL-6) multifonksiyonel bir
sitokindir. 21-26 kDa molekdl agirhginda olup geni 7.
kromozomda yer alir. IL-6 birgok degisik hilcre
tarafindan sentezlenebilmektedir. Hepatositlerde C-
reaktif protein (CRP) gibi akut faz proteinlerinin
sentezini uyarir.

Cevap C (Devita, Cancer Principles and Practice of On-
cology, 1997, 5.baski, s.2347)

3. Akciger kanserlerinde kemoterapiye en duyarli
olan kanser tiirii hangisidir?
a) Yassi epitel hiicreli akciger kanseri
b) Biiylik hiicreli (large cell) kanser
c) Kictik hiicreli akciger kanseri

d) Adenokanser
e) Bronkoalveolar kanser

ACIKLAMA: Akciger Kanserinin Histolojik Tipleri
1. Yassi  epitel hicreli  (squamous  cell,
epidermoid) karsinoma

2. Adenokarsinoma
- Bronsiyal
- Bronsiyoloalveoler

3. Kiguk hicreli karsinoma
- Yulaf hiicreli (oat cell)
- Poligonal

4. Kombine (kiigiik hiicreli ve yassi epitel
hicrelinin birlikteligi gibi)

5. Biyuk hicreli karsinoma
- Indiferansiye
- Dev hicreli
- Berrak hiicreli

6. Kombine yassi| epitel
adenokarsinoma

hicreli ve

Kiiciik hiicreli karsinoma; neredeyse yalnizca
sigara tiryakilerinde gorilen bir timdérdir. Bu
olgularda, asin kilo kaybi, hiponatremi ve Cushing
sendromu gibi paraneoplastik sendromlarin sikligr da
diger tiplere gbére daha yiksektir. Mediastinal
yapilarin tutulumu gok siktir. Karin organlari, kemikler
ve beyinde tani aninda metastaz bulunmasi sasirtici
degildir. Tani kondudu sirada metastazi olan ve
tedavi edilmeyen/tedaviyi kabul etmeyen hastalar
birkag hafta iginde kaybedilirler. Akciger kanserleri
arasinda kemoterapiye en hassas olanidir.

Cevap C (Devita, Cancer Principles and Practice of
Oncology, 1997, 5.baski, s.911)

4. Hangisi Burkitt lenfomada onkogen olarak rol
oynar?
a) bcl-2
b) berl-abl
c) myc
d) ras
e) fos

ACIKLAMA: Burkitt lenfoma (BL): Hodgkin disi
lenfomalarin agresif davranig gésterenlerinden biridir.
Siklikla ekstranodal tutulum gdsterir ve bazende akut
I6semik bir tablo ile seyreder. BL'yi olusturan hicreler
monomorfik gérinimli, bazofilik stoplazmali, orta
blyUklukteki B koékenli hicrelerdir. Myc geninde
translokasyon ve disregilasyon gorilmesi BL'de
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saptanan diger 6nemli bir 6zelliktir. EBV genomu ise
olgularin bir kisminda saptanmaktadir.

Cevap C (Jaffe ES, Haris NL, Stein H, Vardiman JW.
WHO classification tumours of haematopoietic and
lymphoid tissue, 2001)

5. Asagidakilerden hangisi mide Ca’da risk artisina
yol agmaz?
a) Tuzlanmis et veya balik tiiketimi
b) Gidalarda bulunan yiiksek nitrat icerigi
c) Helikobakter pylori enfeksiyonu
d) Sigara icimi
e) Yiiksek sosyal sinifa mensup olma
ACIKLAMA: Mide Ca icin risk faktorleri:
A) Kesin/tarama 6nerilen risk faktérleri
e  Familyal adenomat6z polipozis
e  Gastrik adenom
e Displazi
B) Kesin risk faktorleri:

® H. pylori enfeksiyonu

e  Kronik atrofik gastrit

e ntestinal metaplazi

e  Herediter nonpolipozis kolorektal kanser
e  Postgastrektomi

® Mide kanserli hastalarin 1. derece yakinlari

C) Olasi risk faktorleri:
e Peutz-Jeghers sendromu
e  Sigara igilmesi
e DisUk doz aspirin kullanimi
e Yuksek tuz icerikli beslenme
e  Yesil meyve ve sebzenin az yenilmesi
e Pernisydz anemi
e  Duisilk askorbat alimi
D) Dustik olasilikh risk faktorleri:
e Duisuk sosyoekonomik durum
e Menetrier hastaligi
e  Gastrik Ulser
E) Tartismali/stipheli risk faktérleri:
e Yuksek alkol tiketimi
e Hiperplastik/fundik polipler

Cevap E (Asghar RJ, Parsonnet J. Helicobacter pylori
and risk for gastric adenocarcinoma. Semin
Gastrointest Dis 2001;12:203-208)

6. Mide Ca’nin tanisinda asagidakilerden hangisi
yanhlistir?
a) Cift kontrast baryumlu grafi ile cok kiicuk (<5
mm) lezyonlarda bile %75 dogru tani konulabilir.
b) Ust GiS endoskopisi ile %95’den fazla dogru
tani konuldugu rapor edilmistir.
c) Endoskopik USG (EUS) lezyon derinliginin ve

69

lenf nod statusunun
CT’den daha degerlidir.
d) Uzak metastazlarin degerlendirilmesinde CT
degerli bir tani aracidir.
e) Laparatomi ile hastalarin %50’si CT ile tespit
edilenden daha ileri hastalikli olarak bulunur.

degerlendirilmesinde

ACIKLAMA: Gelismis tani yo6ntemlerinin olmasina
karsin, mide kanserlerinin erken tanisinda heniz
6nemli bir bagarn saglanmis degildir. Erken evredeki
olgularin yakalanmasindaki tek sans endoskopik
yéntemlerin uygun ve erken kullaniimasidir.

Endoskopik ve radyolojik tani yontemleri: Ozellikle
fleksible endoskoplarin gelismesiyle mide
kanserlerinin erken tanisinda blylk bir asama
katedilmistir ve multiple biyopsilerle tani orani %95'in
Uzerindedir.  Sitolojik inceleme igin endoskopik
firgalarla da hiicre érneklemesi yapilabilir. Erken mide
kanserlerinin tanisinin konmasi igin endoskopiye
yardimci olarak boyama yéntemleri (chromoscopy)
uygulanabilir. Baryumlu ¢ift kontrast grafiler tani
icin degerli olmakla birlikte doku tanisi
saglanamadigindan bu yodntem endoskopi ile
mutlaka desteklenmelidir. Ozellikle dijital
radyografilerin  sensitivitesi %75 spesifitesi %90
civarindadir

Transabdominal ultrasonografi ile timér %40 ve lenf
nodu %65 dodruluk ile  saptanabilmektedir.
Endoskopik ultrasonografi son yillarda gelistirilen ve
gittikge yayginlasan bir tanisal yéntemdir.

Bilgisayarli tomografi, spiral tomografi ve arteriografi
gibi ydntemler timér evrelemesinde ve prognoz
tayininde kullaniimaktadir.

Cevap A (Asghar RJ, Parsonnet J. Helicobacter pylori
and risk for gastric adenocarcinoma. Semin
Gastrointest Dis 2001;12:203-208)

7. Asagidakilerden hangisi Hepatoselliiler Ca’da
gorilen paraneoplastik sendromlardandir?
a) Hiperglisemi
b) Eritrositozis
c) Hipokalsemi
d) Hipokolesterolemi
e) Hipotermi

ACIKLAMA: Hepatoselliller Ca’da goérllen paraneo-
plastik sendrom eritrositozdur. Eritrositoz ayrica;
bbébrek kanserleri, serebellar hemanjiyoblastom ve
feokromasitoma da da paraneoplastik sendrom olarak
goralar.

Cevap B (Devita, Cancer Principles and Practice of
Oncology, 1997, 5.baski, s.1093)

8. Asagidakilerden hangisinde kolorektal Ca igin
tarama 6nerilmez?
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a) Juvenil polipozis

b) Ailede kolorektal Ca 6ykiisi olanlar
c) Familiyal adenomaté6z polipozis

d) Multipl polipliler (6zellikle vill6z)

e) Ulseratif kolit

ACIKLAMA: Jiivenil Polipler: Daha ¢ok birinci ve ikinci
dekadlarda gorllen, genellikle sapli, distal kolonda
daha sik lokalize olan ortalama 1.5 cm ¢apinda kolay
kanayan poliplerdir. Tek ya da nadiren jlvenil
polipozis seklinde gorilebilirler.  Jivenil polipler
histolojik olarak mukustan zengin klbik, prizmatik
epitelle doseli kistik guddeli olugsumlardir. Siklikla
sekonder degisikliklere ugrayarak Ulserasyon, iltihabi
infiltrasyon ve hipervaskilarizasyon gdésterir. Soliter
javenil polipler malignite potansiyeli tasimamaktadir.
Bu nedenle tarama gerektirmez.

Cevap A (Devita, Cancer Principles and Practice of
Oncology, 1997, 5.baski,1152)

9. Asagidaki metabolik hastaliklardan hangisinde
Hepatoselliiler Ca icin risk artisi yoktur?

a) Hemokromatozis

b) Newmann-Pick hastaligi
c) Wilson hastalig:

d) Alfa-1 antitripsin eksikligi
e) Porfiria cutanea tarda

ACIKLAMA: Karacigerin en sik primer malign
timoria Hepatoselliiler Ca (HCC)dir. HCC %90
siroz zemininde gelisir. Hemokromatozise bagh
sirozda riski en yuksek, Wilson sirozunda ve primer
biliyer sirozda en dUslktir. Hepatit B veya C
tasiyicihginda, aflatoksin, thorotrast maruziyetinde,
tirozinemi, glikojen depo hastaliklar (6zellikle tip 1
ve 2), oral kontraseptif kullanimi, porfiria cutanea
tarda HCC riskini artirir.

Cevap B (Devita, Cancer Principles and Practice of
Oncology, 1997, 5.baski, 1090)

10.Asagidaki hastaliklardan hangisi klonal hastalik
degildir?
a) Paroksismal nokturnal hemoblobiniri
b) Akut I6semiler
c) Kronik myeloid 16semi
d) Kronik hastalik anemisi
e) Kronik myelomonositik 16semi

ACIKLAMA: Kronik hastalik anemisi (KHA); yasl
hastalarda veya kanser, kronik infeksiyon
(osteomiyelit, infektif endokardit, kronik Uriner sistem
infeksiyonu, tuberkiloz, kronik fungal hastalik gibi)
veya inflamasyon (romatoid hastalik, SLE, yaniklar,
siddetli travma, akut ve kronik hepatitler) gibi kronik
hastaliklarda bulunur. Aneminin derecesi genellikle
altta yatan hastaligin derecesine baglidir. Kronik
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hastallk anemisi klonal hastallk grubuna dahil
degildir.

Cevap D (Boyd HK, Lappin TR: Erythropoetin deficiency
in the anemia of chronic disorders. Hur J Haematol
1991,66(4): 198-201)

11.Asagidaki hastaliklardan hangisi miyelodisplastik
sendrom grubu hastaliklardan degildir?
a) Blast hiicre fazlaligi olan refrakter anemi
b) Sideroblastik anemi
c) Kronik myelomonositik I6semi
d) Refrakter anemi
e) Kronik myeloid 16semi

ACIKLAMA: FAB siniflamasi (myelodisplastik sendrom)
e Refrakter anemi (RA)
e Sideroblastli refrakter anemi (RARS)
e Fazla blastli refrakter anemi (RAEB)
e Transformasyonda fazla blasth refrakter anemi
(RAEB-T)
e  Kronik myelomonositik [6semi (CMML)

Cevap E (Constantinidoo M, Chalevelakis G, et al. Codon
12 ras mutation in patients with myelodysplastic)

12.Taze donmus plazmadan elde edilen
kriyopresipitat asagidaki fakt6rlerden hangisini
icermez?
a) Faktor VI
b) VWF
c) Fibrinojen
d) Faktor Xl
e) Faktor VI

ACIKLAMA: Kriyopresipitat: Donmus plazmanin 2-
4°C’de yavasca eritilerek, santrifij ile Ust kismi
ayrilarak elde edilen alt kismidir ve faktér VI, vVWF,
fibrinojen ve fibronektinden zengin bir plazma
tirevidir. Kriyopresipitatin faktér VIII, vWF kompleksi
araciligi ile kanama zamani Gzerinde olumlu etkileri
vardir. IV olarak yarim saatte 10 (inite verilir, etkisi
yaklasik 1 saatte baslar ve 24-36 saat surer.

Cevap E (Eschbach JW. The future of r-HuEPO.
Nephrol Dial Transplant 1995; 10(Suppl 2):96-109)

13.Asagidaki hastaliklardan hangisi miyeloprolife-
ratif hastalik grubundan degildir?
a) Kronik myelomonositik I6semi
b) Kronik myeloid I6semi
c) Myeloid metaplazili myelosikleroz
d) Polisitemia rubra vera
e) Esansiyel trombositemi

ACIKLAMA: Kronik myelomonositik I6semi; myeloprolife-
ratif sendrom grubuna dahildir. Myeloproliferatif
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hastaliklardan degildir. Myeloproliferatif hastaliklar
hematopoetik ana hucrenin akkiz klonal bir hastaligidir.

Myelopratif Hastaliklar:

o Polisitemia vera (PSV)

. Myelofibrozis (MP)

. Esansiyel trombositozis (ET)
. Kronik myeloid |6semi (KML)

Cevap A (Zambello R, Semenzato G. Large granular

lymphocytosis. Haematologica 83:936-942, 1998)

14.Asagidaki hastaliklardan hangisinde hemoglobin-

oksijen dissosiyasyon egrisinde saga kayma
gorialmez?

a) 2-3 Difosfogliserat artmasi

b) Anemiler

c) Hipertiroidi

d) Beriberi

e) Alkaloz

ACIKLAMA: Oksijen dissosiyasyon egrisine etki

eden faktorler:

o CO; basinci PCO.'da artma egriyi saga kaydinr
(egrinin konveksitesi azalir)

° Asidoz: Egriyi saga kaydirir, Alkoloz sola
kaydirir (egrinin konveksitesi artar)

° Sicak: Egriyi saga (oksijen tiketimi artar)
Soguk sola kaydirir.

o Anestetik ajanlar: Egriyi saga kaydirir.

o Banka kani: Egriyi sola kaydirir.

2,3-DPG (di-fosfo gliserat) artisi egriyi saga
kaydirir.

Egrinin saga kaymasi ile Hb'nin oksijene afinitesi
azalir ve satiirasyon normalin altina diiser, Hb
tuttugu oksijeni kolaylikla verir. Egrinin sola kaymasi
ile Hb'nin oksijene afinitesi artar ve satlrasyonda
normalin Ustine ¢ikar, Hb tuttugu oksijeni kolaylikla
vermez. Anemi, hipertroidi ve beriberi durumunda da
egri saga kayar ve Hb oksijeni dokulara verme
egiliminde olur.

Cevap E (Ganong Tibbi Fizyoloji, 16. baski, s. 719)

15.Asagidaki hastaliklardan hangisinde hipokrom-

mikrositer anemi gériilmez?

a) Demir eksikligi anemisi

b) Talassemiler

c) Vitamin B12 eksikligi anemisi
d) Kronik hastalik anemisi

e) Sideroblastik anemi

ACIKLAMA: Anemilerin morfolojik siniflandirmasi:
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A) Makrositer anemiler

ACIKLAMA: Protrombin zamani

Megaloblastik:
* B12 eksikligi
e Folik asit eksikligi
¢ DNA sentezinin herediter bozukluklari

e ilaglara bagli DNA sentezi bozukluklar (ke-
moterapdtikler, antikonvilzanlar, oral kontra-

septifler)
Non-megaloblastik
. Eritropoezisin arttigi haller (akut kan kaybi,
hemoliz)
. Eritrosit membran ylzeyinin arttigi haller

(karaciger hastaliklari, obstriktif sarilik, post-
splenektomi)

. Nedeni belirsiz  olanlar
hipoplastik ve aplastik anemiler)

B) Hipokrom mikrositer
e Demir eksikligi anemisi

(miksddem,

e  Globulin sentezi bozukluklar (talassemiler)

o Porfirin ~ ve hem sentezi bozukluklari

(sideroblastik anemiler)
e Kronik enfeksiyon anemileri
C) Normokromik normositik
e Akut kan kaybi

e Plazma voliminin asir
hidrasyon)

Hemolitik hastaliklar

Kemik iligi hipoplazileri

Kemik iligi infiltrasyonlar
myeloma, myelofibrozis)

Endokrin hastaliklar
yetersizlik)

e  Kronik enfeksiyonlar
Kronik karaciger hastaliklari
e Kronik bobrek hastaliklar

artmasi (gebelik,

(I6semi, multipl

surrenal

(hipotiroidizm,

Cevap C (ilicin i¢ Hastaliklari, 2003, 1. cilt, s.1789)

16.INR (International Normalized Ratio) asagidaki

hangi pihtilagma testi tayininde kullaniimaktadir?

a) APTT

b) Trombin zamani

c) Fibrinojen tayini

d) Stypven zamani

e) Protrombin zamani

(PT); tayininde
kullanilan tromboplastinin pihtilagmayi aktive etme
Ozelligine gbre test sonuglari laboratuvarlar arasinda
farkliik  gbsterebilir. Bu nedenle International
Normalized Ratio (INR) hesaplamasinin kullaniimasi
Onerilmektedir. Oral antikoagllan tedavinin
izlenmesinde INR kullanilr.
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Cevap E (Rapaport SI. Preoperative hemostatic
evaluation: which tests, if any? Blood 1983; 61: 229—
231)

17.Rye siniflamasina goére asagidakilerden hangisi
klasik Hodgkin hastaliginin bir subtipi degildir?
a) Anaplastik large cell
b) Miksed selliiler
c) Lenfositten fakir
d) Lenfositten zengin
e) Nodiiler sklerozan

ACIKLAMA: Luke-butler (Rye) siniflamasi:

. Lenfositten zengin tip
. Noduler sklerozan tip
. Miks sellller tip

. Lenfositten fakir tip

Cevap A (Devita, Cancer Principles and Practice of
Oncology, 1997, 5.baski, s.2244)

18.Asagidakilerden hangisi nodiiler sklerozan
Hodgkin hastaliginin 6zelliklerinden degildir?

a) Hodgkin hastaliginin en sik goriilen subtipidir.

b) Genellikle fibréz bantlarla ayrilmis nodiiler bir
yapli gésterir.

c) Siklikla adolesan ve genc erigkinlerde ortaya
cikar.

d) Erkek/kadin orani esittir veya kadinlarda biraz
daha fazla gozlenir.

e) Mediasten tutulumu seyrek, abdominal lenf
nodu, dalak tutulumu ise siktir.

ACIKLAMA: Nodiiler sklerozan tip; Hodgkin
hastaliinin en sik goérilen subtipidir (%40-80).
Kadinlarda daha sik gérilar. Lenfoid noduller ve
fibréz kollajen bantlar gérilir. Reed stenberg
hiicresi sik gorilir. Sikhkla mediastinal tutulum
gorualir.

Hodgkin hastaliginda kéti prognostik faktérler:

o Lenfositten fakir tip

. Evre 3 ve 4 hastalar

o Multipl ekstranodal tutulumu olan hastalar

. Erkek cinsiyet

. 40 yasin Uzerindeki hastalar

. Cok bilydk mediastinal kitlesi olanlar (10

cm.den buyk)
. Serumunda CD30 (+)’ligi
. IL-2 reseptér yuksekligi

Cevap E (Devita, Cancer Principles and Practice of
Oncology, 1997, 5.baski, 5.2246-2247)

19.Asagidakilerden hangisi AIDS ile iligkili
malignitelerden degildir?
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a) Kaposi sarkom

b) Hodgkin hastalig:

c) Meme kanseri

d) Primer SSS lenfomasi
e) Serviks kanseri

ACIKLAMA: Kaposi sarkomu, hodgkin hastaliyi ve

primer SSS lenfomasi AIDS ile iligkili malignitelerdir.
Ayrica AiDS’de serviks kanserine yol acan Herpes
virUslerine yatkinlik artmistir.

AiDS’de en sik gériilen firsatgi enfeksiyon P.
carini pnémonisidir. En sik firsatgi mantar
Candida, en sk kronik ishal etkeni
Cryptosporidium’dur. En sik retinit etkeni ise
CMV’dir.

Cevap A (Devita, Cancer Principles and Practice of

Oncology, 1997, 5.baski, s.2245)

20.Asagidaki mikroorganizmalardan hangisi lenfoma

gelisimi i¢in bir etiyolojik faktor degildir?
a) EBV

b) HTLV-1

c) Aspergillus flavus

d) HIV

e) Helicobacter pylori

ACIKLAMA: Hodgkin lenfomanin etiyolojisi tam olarak

aydinlatilamamistir. Epstein-Barr virGst (EBV) ile
HL'nin birlikteligini destekleyen veriler mevcuttur.
Hodgkin lenfoma yiksek sosyo-ekonomik dizey,
yuksek egitimli, kiclk aile topluluklarinda daha sik
gb6rulmektedir. Ayrica ayni aile bireyleri arasinda daha
sik gériimesi de genetik yatkinhk diisindiirmektedir.

Bunlardan bagka HIV, HTLV-1, H.pylori’ninde lenfoma
etiyolojisinde yeri mevcuttur.

Cevap C (Devita, Cancer Principles and Practice of

Oncology, 1997, 5.baski, s.2168)

21.Asagidakilerden hangisi indolent (yavas seyirli)

lenfomalardan degildir?

a) Diffiiz large cell lenfoma

b) K¢k lenfositik lenfoma

c) Lenfoplazmositik lenfoma

d) Splenik marginal zon lenfoma
e) Nodal marginal zon lenfoma

ACIKLAMA: indolent (yavas seyirli) lenfomalar:

1- Kiguk Lenfositik Lenfoma

2- Lenfoplazmasitik lenfoma

3- Splenik marginal zon lenfoma

4- Ekstranodal marginal zon lenfoma

5- Nodal marginal zon lenfoma
6- Hairy Cell Lésemi

7- Follikiler lenfoma

8- Mantle hiicreli lenfoma
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Cevap A (Calligaris Cappio F. Role of microenvironment

in CLL Br. J Haemato 2003:123;380-388)

22.Asagidakilerden hangisi follikiiler lenfomalarin

ozelliklerinden biri degildir?

a) Tumor, sentrosit ve sentroblast denilen follikiil
hiicrelerinin karisimindan meydana gelir.

b) %40-60 oraninda diffiiz large B cell lenfomaya
donusurler.

c) Grade | ve Il follikiller lenfomalarda %95
oraninda t (14;18) tespit edilir.

d) Klinik seyri genellikle agresif olup kemoterapi
ile genellkle kirabldir.

e) USA ve Bati Avrupa’da en sik gézlenen adult
lenfoma tipidir.

ACIKLAMA: Follikiler lenfoma; antijenik uyariyla

germinal merkezler icinde ¢ogalan B lenfositlerinden
kéken alan lenfoma tipidir. Klinik &zellikleriyle yavas
gidisli kronik lenfoproliferatif hastaliklar arasinda
bulunmaktadir. Ancak kiratif tedavi sansi olamayan,
tanidan sonra 7-10 yil iginde &limle sonuclanan bir
hastaliktir. Follikiler lenfomalarda follikiillerde bel-2
artisina sebep olan 14:18 translokasyonu (t14:18)
sentrosit yagsamini uzatir.

Cevap D (Frederico M, Vitolo U, et al. Prognosis of

23

follicular lymphoma. Blood 2000,783-789)

.Asagidakilerden hangisi Burkitt lenfomanin

ozelliklerinden biridir?

a) Pan B-hiicre antijenleri (CD19, CD20, CD22,
CD79a) ve CD10 tagimazlar.

b) Genellikle erigkin yaglarda ortaya cikarlar.

c) Afrika formu genellikle sporadik olup
abdominal tutulum ile ortaya cikar.

d) indolent (yavas seyirli) olup kiirabl degildir.

e) Afrika formu EBV genomu tasir ve %25-40
olguda AIDS ile birlikte bulunur.

ACIKLAMA: Burkitt lenfoma; B hicrelerinden

kaynaklanan agresif bir timoérdir, genellikle
cocuklukta gorulir (ortalama 8 yas). Erken gocuklukta
ve eriskin yaslarda gorilmesi nadirdir. Hastalidin en
¢ok gorildigi boélge yizdir (Primer olarak mandibula
ve siklikla diger yiz kemikleri) ve hastalarin %55-
75'inde yliz tutulumu bulunur. ikinci siklikla tutulan
bdlge karindir. 8:14 translokasyonu sik gérulir.
Patolojik olarak lenf bezlerinde yildizi gok
manzarasi gorular. Afrika formu endemik olup
genellikle en sik goérilen formudur ve AIDS ile
iliskilidir.

Cevap E (Devita, Cancer Principles and Practice of

24
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Oncology, 1997, 5.baski, s.2193)

.Prognozu en kétii olan Hodgkin lenfoma tipi

hangisidir?

a) Lenfositten zengin tip HL
b) Nodiiler sklerozan tipi HL
c) Mikst selliler tip HL

d) Lenfositten yoksun tip HL
e) Klasik HL

ACIKLAMA: Hodkin lenfomalardan prognozu en iyi olan
lenfositten zengin tip iken, prognozu en kétu olan ise
lenfositten fakir tiptir.

Cevap D (Glingag Dincal, Klinik Hematoloji, I.U.Istanbul
Tip Fakiiltesi Temel ve Kilinik Bilimler Ders Kitaplari,
2003, 5.274)

25.Asagidakilerden hangisi ge¢c ortaya cikan kan
transfiizyon komplikasyonudur?
a) Dolasim yiiklenmesi
b) Sitrat toksisitesi
c) Hiperpotasemi
d) infekte kana bagh reaksiyon
e) Viral kontaminasyon (HIV, HBV vb.)

ACIKLAMA: Kan transfiizyonuna bagli yan etkiler t¢
grupta toplanabilir. 1) Hemolitik reaksiyonlar. 2)
Nonhemolitik immiin reaksiyonlar. 3) Enfeksiy6z
komplikasyonlar
Hemolitik reaksiyonlar: Alicidaki antikorlarin
transflze edilen eritrositleri pacalanmasina baglidir.
Transflzyonun fazla olmasi intravaskiler hemolize
yol agar. Hemolitik reaksiyonlar ge¢ ve erken olarak
siniflandirilir.

a) Akut hemolitik reaksiyonlar: Akut intravaskuler
hemoliz ABO uygunsuzlugu nedeniyle ortaya ¢ikar.
Fatal seyreder. Dokintl, ates, kusma, gdgis ve
yan agrisi, viucut Isisinda yikselme,
aciklanamayan tasikardi, hipotansiyon,
hemoglobinuri, cerrahi alanlarda diffiz sizdirma
seklinde kanama

b) Ge¢ Hemolitik Reaksiyonlar: Rh sisteminin non-
D antijenleri veya Koll. Duffy. Kidd antijenlerine
karg! gelisir. Semptomlar 2-21 giin sonra ortaya
cikar. Sarilik ve hemoliz gérulir.

2) Nonhemolitik immiin Reaksiyonlar

Alicinin verici kanindaki akyuvarlar, trombositler ve
plazma proteinlerine asir duyarliligi sonucu gelisir.

Febril reaksiyonlar, Urtikerial reaksiyonlar, anaflaktik
reaksiyonlar, nonkardiyojenik  pulmoner 6dem,
posttransflizyon purpurasi, immin supresyon

3) Enfeksiyoz komplikasyonlari

Hepatit, AIDS, Sitomegalovirus, Epstein-Barr virusu,
Parazitik enfeksiyonlar (Malarya, toksoplazmozis,
Chagas hastaligi), Bakteriyel enfeksiyonlar (sifiliz,
brusella, yersinyozis)

Masif kan transfiizyonuna bagl komplikasyonlar
Dismus oksijen tagima kapasitesi
Pihtilasma defektleri (en sik dillisyonel trombositopeni)
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Tablo 1.
PT uzun aPTT uzun PT ve aPTT uzun
Kalitsal e Faktor-7 e  Fakt6r-8,9,11,12 vWF e  Faktor-5,10, fibrinojen ve protrombin eksikligi
eksikligi eksikligi
Edinsel e Vitamin K e Lupus antikoagilani e  Karaciger hastaligi
eksikligi . Heparin kullanimi e  Yaygin DIC
¢ E:sr?;'%?r ¢ ;ﬂi‘éﬁgf’g’ﬁ’m ve VWF'ye kars| ®  Heparin ve warfarin asir doz kullanimi
e Warfarin e Vitamin K eksikligi
kullanimi o Faktor-5,10, fibrinojen ve protrombine karsi
o Fakidr-7 inhibitdr
inhibitdra
Hipotermi ACIKLAMA: Hayati boyunca hafif veya ciddi kanama
Hiperkalemi Oykusi bulunan aPTT’si normal, PT’si uzun bulunan
Asidoz ve sitrat toksisitesi hasta!a.rda faktér VII eI.<S|I.<I|g| dU§Unl.:l|m('?:|lqll’. PT ve
. . aPTT’si normal olup ciddi kanama 6yklsu bulunan
Hipokalsemi

Solunum yetmezligi

Cevap A (Giingag Dingal, Klinik Hematoloji, I.U.Istanbul
Tip Fakiiltesi Temel ve Kilinik Bilimler Ders Kitaplari,
2003, s.318)

26.K vitamini eksikliginde
faktorlerinin eksikligi gozlenir?
a) Faktor Il, VII, IX, X protein C, S
b) Faktor Il, VIII, Xi, XIl, antitrombin Il
c) Faktor Il, VIII, XIll, fibrinojen
d) Faktor 1, XI, XIll, antitrombin lll, fibrinojen
e) Faktoér Il, Xll, X, TFPI (tisseufactor pathway

inhibitor)

ACIKLAMA: K vitamini eksikliginde Fakt6r-2,7,9,10
protein C ve protein S eksikligi gorllir. Yenidoganlara
1 mg K vitamini iM yapilrr.

hangi pihtilagsma

Cevap A (Giingag Dingal, Klinik Hematoloji, I.U.Istanbul
Tip Fakiiltesi Temel ve Klinik Bilimler Ders Kitaplari,
2003, s.385)

27.Asagidakilerden hangisi preoperatif tarama
(aPTT, T.kan, KZ, PTZ) testleri ile yakalanmayan
ancak perioperatif kanamaya yol acan
hastaliklardandir?
a) Faktor VIl eksikligi
b) Faktor IX eksikligi
c) Faktor Xlll eksikligi
d) Glanzmann trombostenisi
e) von Willebrand hastaligi

MEDITEST Cilt 15, Sayi 2, 2006

hastalarda  faktér  Xlil
unutulmamalidir (Tablo 1).

eksikligi  olabilecegi
Cevap C (Rapaport Sl. Preoperative hemostatic evalu-

ation: which tests, if any? Blood 1983; 61: 229-231)
28.Asagidaki tiumérlerden  hangisi  interferon
tedavisinden en az yararlanir?

a) Low grade lenfoma
b) Maligh melanoma
c) Renal cell Ca

d) Multiple myeloma
e) Meme kanseri

Cevap E (Devita, Cancer Principles and Practice of
Oncology, 1997, 5.baski, s.366)

29.Asagidakilerden hangisi (REAL klasifikasyonunda

yer alan) nodiiler lenfosit predominant Hodgkin

hastaliginin 6zelliklerinden biri degildir?

a) Diger subtiplere gére NHL gelisimi riski daha
fazladir.

b) Nadir olarak ayni lenf nodunda diffiiz large cell
lenfoma ile birlikte bulunabilir.

c) Tanisal Reed-Stenberg hiicreleri genellikle
mevcuttur.

d) Diger subtiplerin aksine CD15 ve CD30 (-)’dir.

e) Daima nodiiler biiylime paterni gosterir.

Cevap C (Devita, Cancer Principles and Practice of
Oncology, 1997, 5.baski, s.2245)
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1. Onsekiz yasindaki erkek hasta sarilik ve biling
bulanikhigi sikayeti ile acil servise basvuruyor.
Yapilan tetkiklerinde hemoliz bulgulan var.
Coombs tetkikleri negatif. ALP normal, AST 300
ve ALT 120 bulundu. Hastada asagidaki
hastaliklardan hangisini diigliniirsiiniiz.

a) Wilson hastalig:

b) Hemokromatozis

c) Glikojen depo hastaligi
d) Alfa 1 antitripsin eksikligi
e) Akut A hepatitit

ACIKLAMA: Wilson hastalgi; Otozomal resesif
kaltilan, bakirin defektif biliyer ekskresyonuyla
karakterize  bir hastaliktir.  Klinikte; beyin,
karaciger, kornea ve bdbrekler basta olmak Uzere
pek ¢ok dokuda fazla  miktarda  bakir
depolanmasina ve toksik etkisine baglidir. Erigkin
yas grubundaki hastalarda nérolojik bulgular 6n
planda iken; cocukluk ve addlesanlarda siklikla
karaciger bulgulari mevcuttur. Hastaligin ortaya
¢ikigl, viral hepatit, fulminan hepatik yetmezlik veya
kronik aktif hepatite benzer klinik tablolarda olabilir.
35 yas altinda ve etyolojisi aydinlatilamamig
karaciger hastalarinda Wilson hastaidr akla
gelmelidir. Coombs (-) hemolitik anemi &nemli bir
klinik bulgudur ve kolelitiazise predispozisyon
olusturur. Nérolojik bulgular tipik olarak 12-30
yaslarinda belirgindir. Genellikle Kayser-Fleischer
halkasi ile birlikte gorildigu akilda tutulmahdir.
Ayrica hastalik siresince renal tubuler hasar,
osteoporoz, artropati, kardiyomyopati ve
hipoparatiroidi gelisebilecegi unutulmamalidir.

Dusuk seruloplazmin dlzeyi ve Kayser-Fleischer
halkasinin varligi hastahigin teshisini koydursa da,
hepatik belirtilerle ortaya ¢ikan Wilson’ lularin
%15’inde serum seruloplazmin dizeyi normalin alt
hudutlarindadir.  Kesin teshis igin karaciger
biyopsisi  yapilabilir. Tedavide Penisilamin,
Trientene ve Cinko kullanilabilirse de kesin tedavi
transplantasyondur.

Cevap A (iligin, i¢ Hastaliklari, 2. Baski, Cilt 1, s. 1739)

2. Asagidakilerden hangisi intrahepatik sinuzoidal
portal hipertansiyon nedenidir?
a) Veno-okliiziv hastalik
b) Sistozomiazis
c) Siroz
d) Sarkoidoz
e) Budd-Chiari sendromu

MEDITEST Cilt 15, Sayi 2, 2006

ACIKLAMA: Ekstrahepatik Portal Hipertansiyon
Nedenleri

Il
a

idiyopatik

Portal veya splenik vende obstriksiyon
Konijenital

Strlktirel lezyonlar

Omfalit

Umbilikal ven kateterizasyonu

Portal piyelofilebit

intraabdominal sepsis
Porta hepatiste cerrahi

Kan akiminda artma
Koledok kisti

Sepsis

Kolanijit

Travma

Duodenal tlser
Pankreatit

Tamor
Lenfadenopati

AV fistll

Splenomegali

. Post Hepatik Portal Hipertansiyon Nedenleri
Konjestif kalp yetmezIigi
Konstruktif perikardit
Budd-Chiari sendromu
Polisitemi
Neoplazma
Travma

Vena cava inferiorda web

. intra Hepatik Portal Hipertansiyon Nedenleri
) Presinuzoidal
Akut ve kronik hepatit
Siroz
Konjenital hepatik fibroz
Sistozomiyazis
Porta infiltrasyonu
Granilom
Hemanjiyom
A vitamini entoksikasyonu
Hepatoportal skleroz

idiyopatik
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b) Sinuzoidal
e Siroz
e Akut ve kronik hepatit

® Karaciger yaglanmasi
c) Postsinuzoidal

e Siroz

e Metastaz

e Veno-okluzif hastalik
e Hepatik ven trombozu

Cevap C (Manual of Gastroenterology, 2002; Rasquin
Weber A. Disoreders of the stomach and duedonum.
In Pediatric Gastroenterology ed Roy CC, Silverman
A, Alagille A 1995; 5.205-215)

3. Bir hastada HBsAg(+), AntiHBc IgM(-), HbeAg(+),
AntiHBe(-), HBV DNA(+) ise taniniz nedir?
a) Akut HBV hepatiti
b) Geg¢irilmis HBV enfeksiyonu
c) Kronik aktif HBV enfeksiyonu
d) Kazanilmisg pasif bagisiklik
e) Tedavi edilmis precore

enfeksiyonu

ACIKLAMA: Bkz. Tablo 1.

Anti-HBc IgM’in (-) olmasi akut hepatit olmadigini;
HBeAg ve HBV DNA'nin (+) olmasi ise Kronik
hepatitin aktif déneminde oldugunu gdsterir.

Cevap C (iligin, i¢ Hastaliklari, 2. Baski, Cilt 1, s.1723)

mutant HBV

4. Asagidakilerden hangisi Ailesel Akdeniz Atesi

a) Tilt testi

b) Phenobarbital testi

c) Bromsulfophthalean (BSP) testi
d) Metaraminol testi

e) Bentiromid testi

ACIKLAMA: Ailevi Akdeniz atesi, otozomal resesif
olarak gegen ve baslica Yahudi, Ermeni, Arap ve Turk
kékenlilerde gorilen kalitsal bir hastaliktir. Periyodik
ates ve karinda, gdgiste, eklemlerde, skrotum ve
cilite agrih belirtilerle seyreder. Hastaligin tanisi esas
itibari ile klinik bulgulara dayanir bu nedenle bir ¢cok
vakada tanisal zorluklar yasanir.

FMF’e 6zgi laboratuvar testi yoktur. FMF ataklari
esnasinda nonspesifik bir akut faz yaniti olur ve
CRP, fibrinojen, serum amiloid A, y2-globulin, B-
globulin dlzeyleri ve eritrosit sedimantasyon hizi
artar, 16kositoz olur.

Metaraminol yUkleme testi ve dopamin
betahidroksilaz'in élcimi gibi testler yapilsa da ya
tehlikelidir yada taniya katki saglamaz. Metaraminol
i.v. enjeksiyonla ailevi Akdeniz atesinde (FMF) ndbet
olusturdugundan teshis testi olarak kullanilir.

Cevap D (Gézdasoglu, Klinik Gastroenteroloji Tani
Tedavi; O. Kayaalp, Tibbi Farmakoloji, 10.baski,
1992;s.1120)

5. Asagidakilerden hangisi Dubin-Johnson send-ro-
munun tanisinda test olarak kullanilir?
a) Fenobarbital testi
b) Mentol testi
c) Nikotinik asit testi
d) Bromsulfofitalein (BSP) retansiyon testi

(FMF)’nin tanisinda kullanilan bir testtir? e) Aclik testi
Tablo 1. Kronik B hepatitinde viral serolojik géstergelerin anlami.
Gosterge | Kaynagi Anlami
HBsAg HBV’nun zarf proteini Akut veya kronik, var olan HBV enfeksiyonunu gésterir
HBeAg HBV’nun precore/core geninin Urlin0 HBV’nun replikasyonunun géstergesidir.
olan iki proteinden biridir (digeri; Hastaligin infektivitesini gdsterir. Hastalik
HBcAgQ). Fonksiyonu bilinmemekle ilerledikge virus replike olsa bile HBeAg (-) olma
beraber virusa karsi imm(in tolerans egilimindedir.
gelismesinde roli oldugu saniimakta.
Anti-HBs Virusun zarf antijenine karsi Kisinin B hepatiti gecirdigini veya HBV’ ye karsi asili
antikorlardir. oldugunu gbsterir.
Anti-HBc Virusun nukleokapsid proteinine IgM formu akut B hepatiti veya kronik B hepatitinin akut
kars! antikor. alevlenme dénemlerinde (+) bulunur. IgG formu mevcut
veya gegirilmis HBV enfeksiyonlarinda (+) bulunur.
Anti-HBe HBeAg'ye karsi antikor. Hastaligin non-replikatif dénemde oldugunu gdsterse de
Ulkemizde mutant virus varligi nedeniyle replikatif
infeksiyonlarin %60-70’inde (+) bulunmaktadir.
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ACIKLAMA: Dubin-Johnson sendromu konjuge

hiperbilirubinemi nedenlerindendir. Bu sendromdaki
temel defekt spesifik organik anyonlarin hepatositten
safra igine tasinma yeteneg@inin azalmasidir.
Bromsulfaleinin  hepatik uptake’i normaldir ve
karacigerde depolanma kapasitesi korunmustur.
Fakat, bromsulfaleinin ve konjuge bilirubinin biliyer
ekskresyonu belirgin sekilde bozulmustur. Bu durum
boyanin karacigerde depolanmasinin uzamasi ve
dolasima geri sizmasi ile sonuglanir. Bodylece,
bromsulfalein  boyasinin  enjeksiyonundan 60-90
dakika sonra, plazma konsantrasyonlarinda sekonder
bir yikselme olur. Bu durum Dubin-Johnson igin
patogmoniktir.

Cevap D (iligin, i¢ Hastaliklari, 2. Baski, Cilt 1, s.1685)

6. Asagidakilerden hangisi hickinga yol acan

metabolik nedenlerden degildir?
a) Uremi

b) Diabetes mellitus

c) Elektrolit bozukluklari

d) Toksik (alkol, ilaclar)

e) Guatr

ACIKLAMA: Hickiriga yol acan nedenler:

1) Gastrointestinal nedenler (refli 6zefajit, asiri
yemek, aerofaji, konstipasyon, ileus ve diger
intestinal veya mide, karaciger, pankreas, safra
kesesi hastaliklari gibi..)

2) Diger abdominal nedenler: (Akut peritonite yol
acan nedenler, gebelik, uterus kanseri, diyafram
irritasyonuna yol acan nedenler, hiatus hernisi,
hepatomegali, splenomegali gibi..)

3) Farenijit, larenijit

4) Torasik ve mediastinal hastaliklar: (Pnémoni,
akciger kanseri, tUberkiloz, perikardit, aort
anevrizmasl)

5) Ameliyat sonrasi dénem: (6zellikle abdomen ve
toraks cerrahisi sonrast)

6) Toksik ve metabolik nedenler: (Alkolizm,
Gremi, Gut, hiponatremi, hipopotasemi, Diyabetik
ketoz, Addison hastaligi, Striknin zehirlenmesi)

7 ilaglar: Steroidler, benzodiazepinler, alfa-metil
dopa, dijitaller, NSAID, baz antibiyotikler,
progesteron gibi..)

8) SSS lezyonlar: (beyin timorleri ve abseler,
menenijit, serebrovaskdler lezyonlar, multipl skleroz
gibi..)

9) Psikolojik nedenler

Cevap E (Current Diagnosis & Treatment in

Gastroenterology, 2003; Heick A. Diabolic hiccup.
Ugeskr Laeger 1997;159:4986-8)

7. Asagidakilerden hangisi vitamin B12 yetmezligi
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nedenleri arasinda degildir?

a) Pernisiy6z anemi

b) Total veya parsiyel gastrektomi
c) Kor loop sendromu

d) Hipotiroidizm

e) Anjiyodisplazi

ACIKLAMA: Vitamin B, Yetersizligi Nedenleri;

e Gastrik nedenler
Pernisiy6z anemi
Gastrektomi (total veya parsiyel)

« Intestinal nedenler
1. Malabsorbsiyon sendromlari
Balik tenyasi infestasyonu

e Kronik ekzokrin pankreas yetmezligi

e Konjenital B2 vitamini absorbsiyon, transport ve
metabolizma defektleri
Konjenital intrinsik faktor eksikligi
Familiyal selektif B12 vitamini malabsorbsiyonu
(Immerslund-Grasbeck)
Herediter TK-2 (transkobalamin-2) eksikligi
Metilmalonil asidari

e llaglara bagl (metformin, paraamino salisilik asit,
neomisin, kolsisin)

Cevap E (Tirk Gastroenteroloji Vakfi Gastroenteroloji Kit-
abi, 2002, s.150; llicin, I¢ Hastaliklari, 2. Baski, Cilt 1,
5.1797)

8. Asagidakilerden hangisi endoskopik calismalarda
gastrik benign polip tiirii olarak saptanmistir?
a) Adenomat6z
b) Hiperplastik
c) Leiomiyom
d) Aberran pankreas
e) Peutz-Jegher hamartomu

ACIKLAMA: Hiperplastik ve Adenomatéz Gastrik
Poliplerin Karsilastiriimasi

Hiperplastik polip Adenomaté6z polip
(%80) (%20)
o Tek olabilir, Genellikle tek,
siklikla multipl bazen multipl
e Yumusak, pembe, Ahududu benzeri baglar
meme bigiminde bulunur, pedikilli olabilir
e Genellikle ¢gap1 1 cm Siklikla 4 cm
altinda, nadiren 2 cm Uzerinde
¢ DusUk malign potansiyele Malign transformasyon
sahip (%0,5) siktir (%40)

Cevap B (Robbins, Temel Patoloji, 1995, 5.491)

9. Ulseratif Kolit (UK) ve Crohn Hastalig (CH) ayirimi
ile ilgili olarak asagidakilerden hangisi yanlistir?
a) Kript abseleri, mukozanin diffiiz inflamasyonu
UK’ye 6zgii bulgulardir.
b) CH’inda inflamasyon intestinal mukozanin
herhangi bir kismini tutabilir.
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c) Sarkoidoz benzeri graniilomlar, inflamasyonun
muskularis mukoza ve submukozaya uzanimi,
ist GIS ve terminal ileum tutulumu CH’nin
ozellikleridir.

d) Yamali, multifokal, atlamal tutulum tipik
olmayip CH’nin 6zelliklerindendir.

e) Psoédopolipler UK’de sik goriiliir.

ACIKLAMA: Ulseratif Kolit: Sadece kolon tutulumu ile
giden inflamatuar bir hastaliktir. 10-30 yaslarinda sik
gorilir. En sik rektum tutulur (%95). Inflamasyon
ylzeyeldir ve lamina propriayr nadiren geger.
Bagirsak tutulumu difizdir arada saglam bdlge
bulunmaz. Kript abseleri gézlenir. ince bagirsak
tutuimaz ancak c¢ekumu tutan vakalarda terminal
ileum tutulabilir. Psddopolipler gelisebilir ancak sik
degildir. Kronik dénemde kursun boru manzarasi
olusabilir.

Klinikte rektal kanama, tenezm ve mukopdriilan gayta
sik gorultr. Bagirsak disi bulgulari;

Goz: episklerit, Gveit, iritis, keratit, retrobulber norit
Deri: eritema nodozum, pyoderma gangrenozum,
nekrotizan vaskiilit.

Eklem: artralji, periferik artropati, sakroileit
Karaciger: sklerozan kolanijit, perikolanjit

Hematolojik: 16kositoz, trombositoz, demir eksikligi
anemisi, megaloblastik anemi

Diger: stomatit, nadiren amiloid gelisimi, vendz
tromboz, bébrekte Urik asit taslari

Crohn Hastaligi (rejyonel enterit) Agizdan anise
kadar her yeri tutabilir (en sik ileocekal bélge).
Tutulum segmental ve transmuraldir. En erken
makroskobik lezyon aftdéz Ulserlerdir. Arada saglam
alanlar oldugundan kaldirim tagi manzarasi goérdldr.
En énemli komplikasyonlar fistll, fissir ve striktlrddr.
Osteomalazi, safra kesesi tasl, bdbrek tasi gorilebilir.
Sigara icenlerde daha fazladir.

Cevap E (Gastroenterology Clinics of North America,
Cilt 31, 2002, s.134-139)

10.Asagidakilerden hangisi yanhistir?

a) H. pylori tedavisi iilser niiksiinii 6nler.

b) H. pylori peptik llser etiyolojisinde énemli rol
oynar.

c) H. pylori karsinojeniktir.

d) Non iilser dispepsinin tedavisinde H. pylori
eradikasyonu esastir.

e) H. pylori pozitiflerde NSAIi iist GIS kanama
riskini artirir.

ACIKLAMA: Helicobacter pylori infeksiyonunun gastrit,
peptik Ulser ve gastrik kanser gibi gastroduodenal
hastaliklarla olan iliskisi iyi bilinmektedir. Peptik Ulser
hastaliginda H. pylori eradikasyonu gugli bir sekilde
Onerilmekte iken, fonksiyonel (non-ulser) dispepside
eradikasyon tedavisi verilmesi konusundaki veriler
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tartismalidir. Tedavide kullanilan tim protokollerde en
az iki antibiyotik yani sira PPl (proton pompa
inhibitérii) yada bizmut tuzlar bulunmaktadir. ideal bir
eradikasyon tedavisinin ucuz, kullanimi kolay, yan
etkisi az ve basari oraninin %80’in (zerinde olmasi
gerekir.

Cevap D (Blaser MJ. Helicobacter pylori: Its role in
disease. Clin Infect Dis 1992; 15: 386-3)

11.Pankreatik yetmezlikde, malabsorbsiyon
olusabilmesi icin, pankreatik enzim salgisi yiizde
kacin altinda olmalidir?
a) 50
b) 25
c)10
d)5
e)1

ACIKLAMA: Kronik pankreatitler baslica ikiye ayrilir.

1) Kronik agnh pankreatit (Kronik niikseden
pankreatit); en sik gérilen tipidir. Baslangicta akut
pankreatit olarak ortaya ¢ikar. Agri ataklari giderek
daha sik gelmeye baslar ve sonunda strekli agrili
bir sekil alir.

2) Kronik agnisiz pankreatit (kronik pankreatit);
Baslangicta sessiz seyreder, pankreastaki doku
kaybi kritik dlizeyi asinca pankreasin endokrin ve
ekzokrin fonksiyonlarinin yetersizligini gdsteren
belirtiler ortaya cikar. Pankreas dokusunun %90’
iIndan fazlasinin harab olmasi ile diyabet ve
pankreatik steatore ortaya ¢ikar.

Cevap C (ilicin, ic Hastaliklari, 2. Baski, Cilt 1, 5.1623)

12.Asagidaki malignitelerden hangisi safra
kesesinde izlenebilen malignitelerden degildir?
a) Tekoma
b) Skuaméz hiicreli kanser
c) Lenfoma

d) Leomyosarkoma
e) Adenokarsinom

ACIKLAMA: Tekoma seks kord stromal timdrlerden
olup over kaynaklidir. Safra kesesi maligniteleri
arasinda yer almaz.

Cevap A (Yamada, Textbook of Gastroenterology
Volume Two 3° ed, 1999, s.2337; Robins, Temel
Patoloji, 5.626)

13.Asagida malabsorbsiyona sebep olan bazi
hastaliklar ve bunlarin tedavileri verilmistir. Yanls
olan hangisidir?
a) Coliak hastaligi-Glutensiz diyet
b) Whipple hastaligi-TMP/SMX
c) Crohn hastaligi-Steroid/5-ASA
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d) Giardia-Metronidazol
e) Diphyllbothrium latum-Tiabendazol

ACIKLAMA: Diphyllobotrium Latum; bagirsak
sestodlarindan olup, enfeksiyon ¢ig veya az pismis
tath su baliklariyla bulagir. Eriskin parazit 10 m. kadar
uzundur. Yumurtalar oval ve kapakhdir. Bagirsak
obstriksiyonu, ishal, karin agrisi, anemi baslica
belirtilerdir. B12 vitamin eksikligi ile pernisyéz anemi
ortaya c¢ikabilir. Tedavide Praziquentel veya
Niklozamid kullanilir.

Cevap E (McNally, R. Peter, DO, FACP, FACG;
GI/LIVER SECRETS, 1996, 5.432)

14.Hangisinde amilaz artisi g6zlenmez?

a) Magnetik Rezonans Kolanjiyopankreatikografi

b) Pankreas kanseri

c) Mezenterik infarktiis

d) Bébrek yetmezligi

e) Endoskopik Retrograd Kolanjiyopankreatiko-
grafi

ACIKLAMA: Hiperamilazemi ve Hiperamilaziiri
Nedenleri
Pankreatik hastaliklar
1. Pankreatit ve komplikasyonlari
- Pankreatik psddokist
- Pankreatik asit

GASTROENTEROHEPATOLOJI

5. Hamilelik

6. Renal transplantasyon
7. Serebral travma

8. llaglar: morfin

9. Makroamilazemi

10. Yaniklar

Cevap A (Soergel KH: Pancreatitis. Cecil Textbook of

Medicine. Ed by Goldman L and Bennett JC. 21° ed,
2000, s.752-58)

15.Assit hakkinda hangisi yanligtir?

a) Yunancada kese anlamina gelir

b) Karaciger sirozunda assit transudasyon
sonucu gelisir.

c) Assitin en sik nedeni karaciger sirozudur.

d) Eozinofilik gastroenterit assit nedenlerinden
degildir.

e) Karaciger sirozunda SAAG > 1.1°dir.

ACIKLAMA: Asit; Periton boslugunda sivi birikmesidir.

En sik sebebi sirozdur. Ancak siroz disinda cesitli
hastaliklarda da (malignite, tlberkiloz, kollagen doku
hastahklari gibi) goérulebilir. Assitin ayirici tanisi igin
transuda/eksuda ayirimi yapiimalidir.

- Pankreatik abse
2. Pankreatik travma
3. Pankreatik karsinoma ve kronik duktal tikaniklik

Diger abdominal hastaliklar

Eksuda Transuda

>3 gr/ <3gr/
Sivi proteini 100 mi 100 mi
Sivi LDH >200 iu/L <200 iu/L
Sivi LDH/Serum LDH >0.6 <0.6
Sivi albimin/Serum >0.5 <0.5
albimin
Dansite >1020 <1010

1. Biliyer sistem hastaliklari: kolesistit, koledokolitiyazis
2. intraabdominal hastaliklar

- Perfore veya penetre peptik Ulser.

- intestinal obstriiksiyon veya enfarkt

- Riptlre ektopik gebelik

- Peritonit

- Aort anevrizmasi

- Kronik karaciger hastahgi

- Postoperatif hiperamilazemi

Pankreas disi hastaliklar
1. Renal yetmezlik
2. TOkrUk bezi hastaliklari
- Kabakulak
- Taslar
- Radyasyon siyaloadeniti
- Maksillofasiyal cerrahi
3. Tamor hiperamilazemisi
- Akciger kanseri
- Ozofagus kanseri
- Meme ve over kanseri
4. Diyabetik ketoasidoz
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Portal hipertansiyona bagh assit ile diger formlari ayirt
etmede eksuda/transuda ayrimi ¢ok yararl olmayip,
serum-asit albumin gradiyentine (SAAG) gore
siniflama  daha  vyararli olmaktadir. Portal
hipertansiyona bagl assit transuda yapisindadir ve
SAAG >1.1'dir. SAAG’nin 1.1’in (zerinde oldugu
durumlar; KKY, kostriktif perikardit, siroz, portal ven
tikanmasi ve Budd-Chiari sendromu.

SAAG’nin azaldigi durumlar; timor, tliberkiloz,
pankreatit, vaskiilit, bagirsak infarkti.

Cevap D (Cakaloglu, Gastroenterohepatoloji, 2001, 5.357)

16.Kolestaz ile ilgili olarak hangisi yanlistir?

a) Karacigerde vyapilan safranin bagirsaklara
ulagamamasi nedeniyle olusur.

b) Giinliik total safra akimi 600 mI’dir.

c) 30 yas altindaki sarilikli hastalarda (¢cocukluk
yas hari¢) en sik neden viral hepatitlerdir.

d) USG kolestaz ayirici tanisinda 6nemlidir.

e) Mirizzi sendromu intrahepatik kolestaz nedenidir.

ACIKLAMA: Kolestaz
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Kolestaz, duodenuma safra akiminin azalmasi veya
durmasi olarak tanimlanir.

Kolestatik Sarilik: intrahepatik ve ekstrahepatik
sarilik olmak Uzere iki alt grupta incelenebilir. Sepsis,
ilaglar ve hepatoselliler hastaliklar intrahepatik
kolestaz yoluyla da sarihiga neden olabilirler.
intrahepatik kolestaza neden olan ilaglardan bazilari;
metimazol, eritromisin, klorpropamid, tetrasiklin,
halotan, fenitoin, izoniazid ve asetaminofendir.
intrahepatik kolestazin ailevi nedenleri Dubin-
Johnson Sendromu, Rotor Sendromu ve gebelidin
kolestatik sariligidir.

Ekstrahepatik kolestaz, tikanma sariligi olarak
isimlendirilir.

Tikanma sariliklari:

Safra yollan  tikanikliklann  dért alt  grupta

incelenebilirler:

Tip I: Tam tikanikhk durumudur. Sariliga neden olur.
(TGmdr, ortak safra kanalinin baglanmasi, parankimal
karaciger tiimorleri, kolanjiokarsinom).

Tip II: Aralkh tikaniklik mevcuttur. Biyokimyasal
degisiklikler ~ mevcuttur; ancak  klinik  sarilk
gbzlenmeyebilir (Koledokolitiyazis, periampuller

timorler, duodenal divertikiller, polikistik karaciger
hastaligi, hemobiliya).

Tip 1ll: Kronik tam olmayan tikaniklik mevcuttur.
Baslangicta biyokimyasal degisiklikler
g6zlenmeyebilir; ancak degisiklikler sonugta safra
yollarinda yada karacigerde patolojik degisikliklere
neden olur. (koledokta striktlr, biliyoenterik
anastomozlarda stenoz, kistik fibroz)

Tip IV: intrahepatik safra yollarinin bir yada birkag
tanesinin segmental tikanikligi mevcuttur. Segmental
tikanikhk tam, intermittan yada kronik tipte olabilir
(Travmatik, hepatolitiyazis, kolanjiokarsinom).

Mirizzi sendromu, sistik kanala veya kese boynuna
oturmus bir tasin, ana hepatik duktusa distan basisi
sonucu olusan, nadir ekstrahepatik biliyer obstiksiyon
sebeplerinden birisidir.

Cevap E (Okten, Gastroenterohepatoloji, 2001, s.340;

Miller HM, Sica GT. Mirizzi syndrome associated
with gallbladder cancer and bilierenteric fistulas. AJR
1996, 167:95-97)

17.0zofageal motilite bozukluklan ile ilgili olarak
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hangisi yanhgtir?

a) Orofaringeal
siddetlenir.

b) Akalazyada sivi ve katilara disfaji vardir.

c) Akalazyada 6zofageal govdede aperistalsis ve
inkomplet alt 6zofageal sfinkter relaksasyonu
vardir.

d) Akalazyada semptomlarin ortalama siresi 6
aydan azdir.

disfaji genellikle sivilarla

e) Ps6doakalazyayl ekarte etmek icin endoskopi
sarttir.

ACIKLAMA: Ozofagus Motilite Bozukluklari

® Akalazya

e Tirbuson 6zofagus

¢ Diffiz 6zofagial spazm

e Skleroderma

® Postvagotomi spazmi

e Krikofarenjial indentasyon

® Dermatomiyozit

® Plummer-Vinson sendromu

Akalazya

e 35-50 yaslar

e Auerbach pleksus néronlarinda dejenerasyon
e Tersiyer kontraksiyon olusumu

e Kati ve sivi yutma glcligi

e Zamanla 6zofagus genisler, kisalir ve tortioz hal alir
e Peristaltizm (-)

e [stirahat halinde alt 6zefagus sfinkter basincinda
artis

e Yutmada alt 6zefagus sfinkterinde gevsemede
yetersizlik

Akalazyada semptomlarin ortalama siresi 6 aydan
fazladir ve psédoakalazya'yr ekarte etmek igin
endoskopi sarttir.

Cevap D (Mungan, Gastroenterohepatoloji, 2001, s.21)

18.Spontan assidik sivi enfeksiyonlari i¢in hangisi

yanhstir?

a) Klasik spontan bakteriyel peritonitte (SBP)
sivida bakteri ile 16kosit artisi vardir.

b) Assitte bakteri olmaksizin PMNL artisi, kiiltiir
negatif noétrositik asit adini alir.

c) PMNL sayisi artmadan Kkiltiirde lireme varsa
monomikrobiyal non-nétrositik bakterasit adini
alir.

d) Sirozda SBP goriilme sikligi %8-12’dir.

e) SBP’de asit sivisi pH degeri genellikle
artmistir.

ACIKLAMA: Assit, periton ¢ukurunda patolojik sivi

birikmesi olarak tanimlanir. Hastaneye vyatirilan
assitli  hastalarda SBP  prevalansi  %10-30
arasindadir.  Siroz hastalarinda gérilen tim
infeksiyonlarin  %7-23'Gni  SBP  olusturur. Assit
sivisindan mutlaka Gram boyamasi yapiimalidir.
Assitin  hlcre sayimiin ve formulinin manuel
olarak vyapilmasi tercih edilmelidir; ancak bu
durumda sonuca laboratuvarin titizligi ve saghk
teknisyeninin  becerisi de etki edebilmektedir.
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Parasentez sirasinda kanama olmus ise, assitteki
polimorf noveli l6kosit (PNL) sayisi oldugundan
yuksek cikar. Bu nedenle her 250/ul eritrosit igin
PNL sayisi bir azaltilarak dizeltiimis PNL sayisi
hesaplanmalidir.

Assitte, PNL 250/ul’'den fazla ve kultirinde Greme
saptanamamis, karin i¢i infeksiyon odagr veya akut
pankreatit gibi bir klinik tablosu yoksa ve yakin
zamanda antibiyoterapi almamissa “klltir-negatif
notrositik assit” (KNNA) denmektedir.

Cevap E (Andreu M, Sola R, Sitges-Serra A, et al. Risk

factors for spontaneous bacterial peritonitis in
cirrhotic patients with ascites. Gastroenterology
1993; 104(4):1133-8)

19.Demir eksikligi anemisinde o6zofagusta web

gorulmesi asagidakilerden hangisidir?
a) Plummer Vinson sendromu

b) Chiliaditi sendromu

c) Gilbert sendromu

d) Digeorge sendromu

e) Blooms sendromu
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ACIKLAMA: Plummer-Winson veya Paterson-Kelly send-
romu olarak adlandirilan sendromda alt 6zofagusta
web ve beraberinde demir eksikligi gdzlenir. Gogu
asemptomatiktir ve radyolojide insidental olarak
saptanir. Tani icin lateral baryum grafisi yeterlidir.
Tedavide bujinaj basarilidir. Demir tedaviside verilir.

Cevap A (lligin, I¢ Hastaliklari, 2. Baski, Cilt 1, 5.1504)

20.HbsAg (-), anti HBs (+), anti HBc (-) tetkik
sonuclari neyi ifade eder?
a) Akut hepatit B enfeksiyonu
b) Kronik hepatit B
c) Hepatit B tasiyiciligi
d) Hepatit B’ ye karsi asilanmig
e) Hepatit B pencere donemi

ACIKLAMA: Bkz. Tablo 1.
Anti-HBs’nin (+) olmasi kisinin B hepatiti gecirdigini ya
da asili oldugunu gbsterir. HBsAg'nin (-) olmasi
hepatit B gecirmedigini ifade eder. Bu nedenle en
uygun secenek kisinin B hepatitine karsi asili oldugu
segenegidir.

Cevap D (ilicin, ic Hastaliklari, 2. Baski, Cilt 1, s.1723)
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ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI

1. Suur Raysl ile acll servise get|r||en ||p 2 diabetl| Elpoghseml Icin TSk o|U§turan faktorlerden

ENDOKR?NOLP VE METABOL?
mEq/Cdir. Bu hastanin. plazma osmolaritesi

dikkate alinmayacaktir)?
a) 280
b) 300
c) 330
d) 360
e) 240

ACIKLAMA: Osmolarite hesaplanmasi;
Serum osmolaritesi= (2x(Na+K)+glukoz/18+BUN/2.8)
Serum osmolaritesi= 2x140+ 900/18

Serum osmolalitesi= 280+50
=330

Diabetes mellitusun tani kriterleri;
1) Diyabet semptomlann + rastgele kan sekeri
200mg/dI'den blylk olmasi
2) Aclik plazma glukozu 126mg/dl den biyik olmasi
3) Oral glikoz tolerans testi sirasinda ikinci saat
plazma glukozunun 200 mg/dl den blyik olmasidir
Diyabetik Ketosaidoz;
A) Semptomlari ;
1. Bulanti-kusma
2. Susama-politri
3. Karin agrisi
4. Mental fonksiyonda degisiklik
5. Nefes darlig

B) Presipite edici olaylar;
1. Yetersiz insllin uygulamasi
2. infeksiyon (pnémoni, GUS enf., gastroenterit,
sepsis)
3. infarktiis; serebral, koroner, mezenterik, perifer
4. llaglar; kokain

C) Fizik muayene bulgulari;
1. Tasikardi

. Kuru mukéz membranlar

. Deri turgorunda azalma

. Dehidratasyon

. Hipotansiyon

. Takipne

. Kussmaul solunum

. Respiratuvar distres

. Abdominal hassasiyet (akut pankreatite veya
cerrahiabdomene benzeyebilir

10. Ates

11. Letarji

12. Biling bulamikhgi

13. Serebral 6dem

14. Koma

©ooNOOOBA~WDN

Cevap C (Harrison i¢ Hastaliklari Prensipleri, cilt2,
5.2118)

2. Asagidakilerden hangisi ilaglarin uyardig

a I|er| yas

c) Karaciger fonksiyon bozuklugu
d) Renal yetmezlik
e) Hicbiri

ACIKLAMA: Hipoglisemi nedenleri;

1) ilaglar;

- Insdlin, sdlfoniliire, etanol

- Pentamidin, kinidin

- Salisilatlar vesiilfonamidler

2) Endojen hiperinsiilinizm;

- instilinoma

- Diger beta hiicre hastaliklari

- Sekretagog (sUlfonillre)

- Otoimmuin (insdlin, insllin reseptdrl, beta hiicre
antikorlarr)

- Ektopik inslin salinimi

3) Agir hastalik;

- Karaciger, bébrekve kalp yetmezligi

- Sepsis

- Aclik ve aghga bagli bitkinlik

4) Hormonal eksiklikler

- Kortizol, blylime hormonu

- Glukagon ve epinefrin (tip-1- DM)

5) Non-Beta hiicre tlimérleri

- Fibrosarkom, mezotelyoma, rabdomiyosarkom,
liposarkom ve diger sarkomlar

- Hepatoma, adrenokortikal timdrler, carsinoid timér

- Lenfoma, I6semi, melanom, teratom

6) Siitcocugu ve cocukluk donemi bozukluklari;

- Gegici aglik intoleransi

- Diyabetik annecocugu

- Siit cocugunun inatgi hiperinsilinemik hipoglisemisi
- Kahtsal enzim kusurlari

3
e

7) Postprandiyal;

- Reaktif (mide cerrahisi sonrasi)

- Gergek hipoglisemisiz otonom semptomlar

8) Yapay;

- Instilin ve siilfonilireler

Hipoglisemi gelisiminde klasik risk faktérleri;

- Insiilin dozunun fazla, zamanlamasi yanlis ve yanlis
tipte olmasindan

- Gece boyu aglik veya atlanmis 6giinde oldugu gibi
eksojen glukoz saglanmasinda azalma

- insiilinden bagimsiz glukoz kullanimi; egzersiz

- Gece yarisi egzersiz sonrasi yogun ve etkin bir
tedavi ile veya kilo kaybi nedeni ile insiline
duyarliligin artmasindan

- Alkol tlketiminde oldugu gibi eksojen glukoz

Uretiminde azalma

insiilin klerensinin renal yetmezlikte oldugu gibi

azalmasi

- Karacigerin hizli ve yaygin hasar (6r:toksik hepatit)
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aclik hipoglisemisine yol agar.

- Kalp yetmezliginde gelisen hipogliseminin nedeni
kesin olmamakla birlikte karaciger konjesyonudur.

- Sepsisde de hipoglisemi gelisebilir. Bunun nedeni
muhtemelen; hepatik hipoperfliizyona bagl olarak
endojen glukoz Uretiminde bozulma ve karaciger,
dalak, ileum gibi makrofajdan zengin organlarda ve
kaslarda makrofajlar tarafindan salinan sitokinler
tarafindan glukoz kullaniminda artistir.

Cevap E (Cecil Textbook of Medicine, 19.baski, s.1313)

3.

Diabet hastaliginda ortaya c¢ikan akut metabolik
komplikasyon hangisidir?

a) Hiperozmolar nonketotik koma

b) Mental konfiizyon

c) Aclik hissi

d) Terleme

e) Konviilsiyonlar

ACIKLAMA: Diabetes mellitusun kronik komplikasy-

onlari;

A) Mikrovaskiiler;

1) Goz hastalidi; - Retinopati (non-proliferatif/ proliferatif)
- Makdler 6dem
- Katarakt
- Glokom

2) Néropati; - Duysal ve motor (mono ve polinéropati)

- Otonom
3) Nefropati

B) Makrovaskiiler;

- Koroner arter hastaligi

- Periferik vaskdler hastalik

- Serebrovaskiler hastalik

- Gastrointestial: gastroparezi, diyare
- GUS: tiropati, sekstel disfonksiyon

Diabetes mellitusun akut komplikasyonlari;
- Diyabetik ketoasidoz
- NKHD

Non-ketotik hiperosmolar durum (NKHD);

- Yasl tip-2 DM'lu hastalarda gérulir

- En belirgin bulgular; politri, ortostatik hipotansiyon,
mental durumda degisiklik laterji, bilin¢g bulanikligi,
konvilsiyon ve komadir.

Tipik prezentasyon; hafif diabet, birkag¢ haftalik politri-
kilo kaybi, mental konvilsiyon, laterji ve komaya
ilerlemedir.

Fizik muayenede; dehidratasyon, hiperosmolarite,
hipotansiyon, tasikardi ve mental durumda degisiklik
saptanir.

Diger bulgular; kussmaul solunum, bulanti-kusma,
karin agrisidir.

Cevap A (Harrison ¢ Hastaliklari Prensipleri, cilt 2,
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5.2118)

4. Asagida belirtilen hormonlardan hangisi surrenal

bezinin medulla béliimiinden salgilanir?

a) Kortizol

b) Kortikosteron

c) Adrenalin ve noradrenalin
d) Aldosteron

e) Ostrojenler

ACIKLAMA: Adrenal korteks 3 6nemli steroid sinifi

uretir;

1) Glukokortikoidler

2) Minerolokortikoidler
3) Adrenal androjenler

Dogal olarak olugsan katekolaminler; NE, Epinefrin,
Dopamin’dir. Her (gl de santral sinir sisteminde
ndrotransmiter olarak gbrev gorlir. Bir ¢ift insan
adrenal bezinde adrenal mediller kromafin dokusu 1
gr agirlikta olup yaklasik 6 mg katekolamin igerir.
Adrenalin ve noradrenalin adrenal medulladan
salgilanir.

Pregangliyonik sempatik sinirlerden AK (asetil kolin)
ile stimiile edilen katekolamin sekresyonu, kromofin
veziklil membrani ile  hicre  membraninin
birlesmesini tetikleyen kalsiyum influxundan sonra
olusur. Bu birlesme noktasinda hiicre membraninin

erimesi ve vezikilin kapsadigi erimis igerigin
ekstraselliler alana ¢ikmasi, ekzositoz slrecini
tamamlar.

Cevap C (Harrison ¢ Hastaliklari Prensipleri cilt-1 s.440)

5. Hiperpotasemi asagida belirtilen hangi durumda

goraliir?

a) Primer hiperaldosteronizim
b) Surrenal yetmezligi

c) Kusma

d) Coliyak hastaligi

e) insiilin tedavisi

ACIKLAMA: Hiperkalemi nedenleri,

1) Bobrek yetmezIigi

2) Distal akimin azalmasi

3) Potasyum saliniminin azalmasi
A) Na* geri emiliminin azalmasi,

-Primer hipoaldosteronizm; adrenal yetersizlik,
adrenal enzim eksikligi,

a-21-Hidroksilaz
b-3B-hidroksisteroid dehidrogenaz
c-Kortikosteron metil oksidaz
-Sekonder hipoaldosteronizm
a- Hiporeninemi
b- llaglar; ACE inhibitdrleri, NSAIl, Heparin
-Aldosterona direng;
a- Aldosterona direng; - Ps6dohipoaldosteronizm

- TUbulointerstisyel hastalik

- llaglar (K+ tutucu didretikler,
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B) Klor geri emiliminin artmasi,
1) Gordon hastalig

2) Siklosporin

Cevap B (Harrison ¢ Hastaliklari Prensipleri, cilt-1 5.281)

6. Endemik guatrni olan hastalarin tiroid hormon

dizeyleri asagidakilerden hangisine uyar?
a)T3N, T4N, TSHN

b) T3 dislik, T4 diisiik, TSH yiiksek

c) T3 yiiksek, T4 disiik, TSH N

d) T3 yiiksek, T4 yiiksek, TSH dlsik

e) T3 yiiksek, T4 yliksek, TSH yiiksek

ACIKLAMA: Guatr buyimus tiroid bezi anlamina gelir.

Biyosentetik defekt ve iyot eksikligi, tiroid hormon
sentezinin  azalmig  etkinligi ile  birliktedir ve
kompansatuvar bir mekanizma olarak bloke olmus
hormon sentezinin (stesinden gelme igin tiroid
buylmesinin uyariimasini saglayacak TSH sentez
artigina neden olur.

Diffliz Non-toksik (basit) Guatr, Nodil ve hipertiroid-
izm yoklugunda diffliz tiroid blylmesinin gelismesine
DNTG denilir.

DNTG en sik olarak iyot eksikligine bagl gelisir.
Populasyonun %5'ini etkiledigi zaman endemik guatr
olarak alandinlir. Endemik olmayan bdlgelerde
sporadik guatr gelisir ve nedeni bilinmemektedir.
Otoimmiin hastalik prevalansinin daha biyik olmasi
ve gebelikten dolayi iyot ihtiyacinin daha fazla olmasi
nedeni ile kadinlarda guatr daha sik gérdlir.

TSH siklikla normal veya hafif artmistir. Bu diger
kompansatuvar yollarin aktivasyonunu ve TSH'ya
artmis duyarliliga isaret eder.

Klinik; Tiroid fonksiyonlar korunmus ise ¢ogu guatr
hastasi asemptomatiktir. Kist veya nodul icine kanama
ani ve siddetli agr ve sislige neden olur. Tiroid fazla
blyimUs ise trakeaya ve 6zofagusa basiya neden olur.
Substernal guatr torasik girisi tikayabilir.
Pemberton belirtisi, tiroidin torasik giriste
oldugunu gésteren ve kollarin basin (izerine
kaldiriimasi ile birlikte yiizde konjesyon, eksternal
juguler vende obstriiksiyon bulgulan ile birlikte
bayginlik semptomlarinin olmasina verilen isimdir.
Ozellikle iyot eksikligi olan bolgelerde (endemik)
gorilen guatrda T4’Gin T3’e konversiyonu artmig
olup, normal TSH ve artmig T3 ile birlikte azalmig
T4 degeri saptanir.

Cevap C (Harrison i¢ Hastaliklari, Cilt 2,5.2077)

7. Hipertansiyon, hipokalemi ve baskilanmis plazma

renin aktivitesi saptanan hastalarda ayirici tanida
hangi hastalik diigtiinilmelidir?
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a) Primer hiperaldosteronizm
b) Cushing sendromu

c) Meyan koki icilmesi

d) Liddle’s sendromu

e) Addison hastaligi

ACIKLAMA: Primer hiperaldosteronizm:

Aldosteron (reten adrenal adenom durumunda, asiri
ve uygunsuz aldosteron yapimi gelisir. Cogu olguda
kiicUk ve tek tarafl adenom bulunur.

K/E =2

Genellikle 30-50 yaslar arasinda olusur ve
secgilmemis hipertansif vakalarin yaklasik olarak
%1'inde bulunur.

Primer aldosteronizimin  klinik ve biyokimyasal
Ozellikleri olan bir ¢ok hastada cerrahi sirasinda
soliter bir adenom bulunmaz. Gergekte hastalarda
bilateral adrenal hiperplazi bulunur. Belirti ve
Bulgular; progresif olarak viicut potasyumu azalir ve
hipopotasemi  gelisir. Buna bagh olarak kas
glgstzIligt  ve halsizlik geligir.  PoliGri  Griner
konsantrasyon yeteneginde bozulma nedeni ile olur
ve siklikla polidipsi ile birliktedir. Gogu hastada
siddetli olabilen diyastolik hipertansiyon ve basagrisi
olur.

EKG ve radyografide sol ventrikiil genislemesi
bulgulari vardir. Bunun ile birlikte sol ventrikil
hipertrofisi bulgulari sol ventrikiil hipertrofisi,
esansiyel hipertansiyonlu bireyler ile
karsilastirildiginda kan basinci diizeyleri ile
uyumsuzdur. Aldosteronoma cikarilsa Dbile
hipertansiyon gerileyemiyebilir fakat hipertrofi
geriler. EKG’de hipopotaseminin bulgusu olan
'U' dalgasi, kardiyak aritmi ve erken vurular
gorilir. Beraberinde konjestif kalp yetmezligi,
tromboflebit, renal hastallk yok ise &édem
karakteristik olarak yoktur.

Proteinlri primer aldosteronizmli hastalarin %50'sinde
olusabilir. Renal yetmezlik olgularin  %15'inden
fazlasinda gelisir. Asiri aldosteron salinimi hipertansif
etkinin disinda kardiyak hasar yapar.

Laboratuvar;

-idrar pH'si metabolik alkolozu kompanse temek igin
amonyum ve bikarbonat iyonlarinin asir sekres-
yonundan dolayi nétral yada alkalidir.

-Hipopotasemi olur.

-Hipernatremi gérulir.

Cevap A (Harrison i¢ Hastaliklar, Cilt 2,5.2095)

8. Asagidaki laboratuvar bulgularindan hangisi

Cushing sendromunda gériilmez?

a) Glukoz intoleransi
b) Hiperkalsemi
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c) Hiperkalsiiiri
d) Lenfopeni
e) Eozinopeni

ACIKLAMA: Cushing sendromunun sebebleri,

Hipofizer ACTH’nin asin Uretimine sekonder adrenal
hiperplazi;
a) Hipofizo-hipotalamik disfonksiyon

- ACTH ve CRH olusturan non-endokrin (bronkojenik
karsinom, timus karsinoidi, pankreas karsinomu,
brongiyal adenom) timdrlere sekonder hipofizier
ACTH olusturan mikro veya makroadenom

b) Adrenal makronodiiler hiperplazi

¢) Adrenal mikronodiiler hiperplazi

- Sporadik famiyal (Carney Sendromu)
d) Adrenal neoplazi

- Adenoma

- Karsinoma

e) Eksojen, iyatrojenik nedenler

- Uzun slire glukokortikoid kullanimi

- Uzun stire ACTH kullanimi

Cushing sendromunun belirti ve bulgulari;

Belirti ve semptomlar Hastalardaki %
Sentripedal obesite 97
Artmig agirlik 94
Halsizlik ve yorgunluk 87
Hipertansiyon 82
Hirgutizm 80
Amenore 77
Genis menekse deri striasi 67
Kisilik degisiklikleri 66
Ekimoz 65
Proksimal miyopati 62
Odem 62
Politiri, polidipsi 23
Klitoris hipertrofisi 19

Cocuklarda cushing sendromunun en sik nedeni
adrenal karsinomdur.

Cusing hastaligi ile cushing sendromunun
farklar; cushing hastaliginda hiperpigmentasyon,
hirgitismus, akantozis nigrikans gértlmesidir.
Laboratuvar; hipopotasemi, alkoloz, hiperkalsilri,
tas, glukoz intoleransi, granilositoz, lenfopeni ve pol-
istemidir.

Cushing sendromunda glukokortikoid salinimina bagh
olarak bagirsaklarda kalsiyum emilimi azalr. Bu
hastalarda hipokalsemi goralur.

Cevap B (Harrison i¢ Hastaliklar, Cilt 2,5.2091)

9.
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Asagida Tip-2 diabet tedavisinde kullanilan oral
antidiabetik ilaclardan olan “Biguanidler’lerin
ozellikleri verilmigtir. YarWablslan isaretlayiniz?

Karakteristik
Tip1 DM

Tipz2 DM
Genetik lok?s
Kromozom 6
Belirsiz
Ba?lang?? ya??
<40

a) Iskelet kasinda insiilinle uyanimis glukoz
transportunu artirirlar.

b) Pankreastaki Beta hiicre vezikiillerinden insiilin
salgilanmasini artirirlar.

c) Hepatik glukoz uretimini azaltirlar.

d) Bagirsaktan glukoz emilimini azaltirlar.

e) istahi azaltirlar.

ACIKLAMA: Biguanidler; metformin bu sinif ajanlarin

temsilcisidir. Hepatik glukoz Gretimini azaltir. Periferik
glukoz kullanimini hafif dercede duzeltir. Metformin
plazma glukoz diizeyini ve insilin dizeylerini dUsdrdr,
lipid profilini iyilestirir ve hafif bir kilo kaybi saglar.
Bagirsaktan glukoz emilimini azaltir, istahi azaltir.

Bazi hastalarda gastrointestinal yan etkiler yapar:
anoreksi, diyare, bulanti, metalik tad. Bu ila¢ karaciger
hastaligi olanlar ve alkol kullananlarda kullaniimamalidir.

Cevap B (Harrison i¢ Hastaliklari, Cilt 2,5.2077

10.Tip2 diyabet icin asagidaki ifadelerden hangisi

yanhgtir?

a) Genetik yatkinlik Tip1 den daha siktir.

b) Cogu hasta 40 yas lizerinde ve obezdir.

c) Hipertansiyon ve hiperlipidemiyle sikhkla
birliktedir.

d) Kadin hastalarda kandida vajiniti bazen ilk
bulgu olabilir.

e) Ketoniiri ve kilo kaybi tani aninda siklikla
rastlanan bir bulgudur.

ACIKLAMA: Bkz. Tablo 1.

Patolojisini insilin salinnminda defekt ve hedef
hiicre hasari olusturur.

Obezlerde hiperinsiilinizm ve reseptér desentiza-
syonu, obez olmayanlarda ise erken insiilin
saliniminin bozuklugu ve postreseptor defektleri
vardir.

Sekonder DM nedenleri;

1) Kronik alkolizm ve pankreatektomi

2) llaclar; tiazid, beta blokerler, oral kontraseptif,
steroid ve pentamidin

3) Cushing sendromu

4) Somatostatinoma

5) insilin rezistansi ve akantozis nigrikans (siddetli
insllin rezistansi goérulen bir sendromdur ve iki tipi
vardir)

- Genellkle kadin, amenore, polikistik
hiperinsiilizm, insilin reseptérleri sayica azdir.
- Yasl, DNA antikorlari, insllin reseptdri antikorlar
vardir.

over,

Cevap E (Harrison i¢ Hastaliklar, Cilt 2, 5.2113)

11.MEN sendromlari icinde yer alan tiroid kanseri tipi

asagidakilerden hangisidir?
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Ba?lang??
H?zI?

Sinsi

Balay? periyodu
Var

Yok

A??rI?k

Normal &zay?f

a) Papiller tiroid kanseri Ob¢z

b) Folikiiler tiroid kanserf’/azma ins?lin
c) Anaplastik tiroid kans&ifk &d777k

d) Mediiller tiroid kanser]Normal &y?ksek
e) Metastatik tiroid kanséj,;evalans?

0,5
ACIKLAMA: MEN-1& wermgjrﬁ sendromu; Paratiroid,

pankreas, pitliter tutulumup 442k h2cre ve ins?lin antikor

MEN 2A&sipple sendrgmu; Mediiller tiroid ca,
feokromositoma, paratiroidylyperplazi
MEN2B&Mukozal noéromaA gi€hdromu; Mediller
tiroid Ca, feokromositoMar mukozal ndérinomlar,
bagirsak gangliyonérinoml¥okmarfanoid vicut yapisi
MEN-1 igin serolojik markdiégi@Viiperparatiroidizm igin
kalsiyum, hipofiz adenordds3lith prolaktin, gastrin,
instlin, VIP Oral hipoglisemik

MEN-2a icin serolojk REAREHEPMANRRYRY T 0id
hiperplazisi igin kalsitonin,YgHRIe*MSerparatiroidi igin
kalsiyum, aldosteronoma &R pSAGRARI AR osit-
oma igin (riner katekolami léF,kS_H’r@Wﬁ%%WEZi ve
adenom icin driner kortizolsiR@idoz

MTK veya tiroid hiperplazi'éﬂqgf#léile Oylusi olanlarda
kalsitonin seviyesi diginda genetik calisma olarak
RET onkojeni bakilmalidir. Kalsitonin seviyesi normal
olup ret onkogeni pozitif olan gocuklarda koruyucu
tiroidektomi yapiimalidir.

Cevap D (Harrison, Principle of Internal Medicine,

15.baski, s.2082)

12.Asagidakilerden hangisi obezitenin komplikasy-

onlarindan degildir?

a) Tip 2 Diabetes Mellitus
b) Hipertansiyon

c) Kolelitiyazis

d) Aterosklerotik hastalik
e) Osteoporoz

ACIKLAMA: Obezitenin komplikasyonlari;

Hipertansiyon

Kalp yetmezligi

Koroner arter hastaligi
Tip-2 DM

Gut

Dislipidemi
Hipoventilasyon sendromu
Pulmoner hipertansiyon
Kolelithiazis

Karaciger steatozu
Gonartroz

Osteoartrit

Kolon, prostat, meme, endometrium kanseri

Obezite ile birlikte olan genetik sendromlar,
1) Prader willi sendromu
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2) Bardet Biedl sendromu

3) Laurance —Moon sendromu

4) Biemond sendromu

5) Alstrom

6) Schinizel

7) Stein-Leventhal

8) Cohen

9) Albright Herediter Osteodistrofisi
10) Borjenson

11) Germinal cell aplasia

Cevap E (Greenspan FS, Basic&Clinical Endocrinology,

6.baski, s.745-761)

hiperparatiroidinin
laboratuvar bulgusu degildir?

a) Hiperkalsiiiri

b) Hiperkalsemi

c) Hipofosfatemi

d) Serum 25 OH D vitamini diizeyinde artis

e) Serum osteokalsin diizeyinde artig

ACIKLAMA: Hiperkalsemi nedenleri;

1) Paratiroid ile iligkili
A. Primer hiperparatiroidizm
-Soliter adenomlar
-MEN
B. Lityum tedavisi
C. Familyal hipokalsitrik hiperkalsemi
2) Maligniteye bagh
A. Metastazlar olan solid timérler (meme ca, prostat
ca)
B. Hiperkalseminin humoral yayilmasi ile solid timdr
(akciger, bébrek)
C. Hematolojik maligniteler (multiple myelom,
lenfoma, 16semi)

3) Vitamin D iligkili;
A. Vitamin D intoksikasyonu

B. T1.25(0OH)2; sarkoidoz ve diger graniilomatdz
hastaliklari

C. infantlarin idiyopatik hiperkalsemisi
4) Yuksek kemik déngusii ile iliskili
A. Hipertiroidizm

B. Immobilizasyon

C. Tiazidler

D. Vitamin A intoksikasyonu

5) Renal yetmezlik ile iligkili

A. Ciddi sekonder hiperparatiroidizm
B. Aliminyum intoksikasyonu

C. Sut-alkali sendromu

Laboratuvar;
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Hastalarda Ca X P artmistir.

Bikarbonat reabsorbsiyonu azalmistir. Hiperkloremik
asidoza egilim vardir.

Serum ALP, idrarda c-AMP, hidroksiprolin artmistir.
Tani; Iyonize kalsiyum degerinin ve serum PTH’nin
yUksek olmasi ile konur.

EKG’de QT kisalmasi, PR uzamasi saptanir.

25-(OH) vit-D vitamin D statusunu gdsteren en iyi
markerdir. Vitamin D intoksikasyonunda serum degeri
artar fakat aktif Vit-D dizeyi normaldir.

Primer hiperparatiroidideki kalsidri diger kalsilri
nedenlerinden farkh olarak kortizol verilmesinde
etkilenmez.

Cevap D (Harrison i¢ Hastaliklari, Cilt 2,5.2210)

14.Asagidakilerden hangisi primer hiperparatiroi-

dinin cerrahi tedavisi icin endikasyon degildir?

a) Serum kalsiyumunun sirekli olarak 12 mg/dl
lizerinde olmasi

b) Hayati tehdit eden hiperkalsemi diizeylerinin
saptanmasi

c) Hastanin yasinin 50’den biiyiik olmasi

d) Uriner kalsiyum diizeyinin 24 saatte 400
mg’dan fazla olmasi

e) ileri derecede osteoporoz bulunmasi

ACIKLAMA: Primer hiperparatiroidizmde cerrahi

endikasyonlari;
1) Anlamli serum kalsiyum yUkselmesi (>12 mg/dl)
2) Belirgin hiperkalsitri (>400mg/24 saat)

3) Ac¢ik hiperparatiroidizm  bulgularn  (osteitis,
nefrolitiazis, klasik néromuskuler sendromlar)

4) Belirgin kortikal kemik dansite diigiklugu

5) Diger nedenlerin yoklugunda disik kreatinin
klerensi <50 yas

6) Spongioz kemik dansitesinde anlamli azalma

Cevap C (Cameron Cerrahi Prensipleri, 5.597)

15.Asagidakilerden hangisi metabolik sendrom

olarak tanimlanan klinik durumun icinde yer
almaz?

a) PAI-1 azalmasi

b) Hipertansiyon

c) Dislipidemi

d) Glikoz metabolizma kusuru

e) Urik asit yiiksekligi

ACIKLAMA: Metabolik sendrom komponenetleri;

1) Abdominal obezite (E;104T; K:88T)
2) Hipertrigliseridemi (1507) dislipidemi
3) Diisilk HDL (K: 40 E:l)

4) Hipertansiyon (130/85)

5) Yiiksek kan glukozu (aglik;110T) tip DM

Metabolik sendrom diyebilmek icin en azindan 3
komponentin bulunmasi gerekir.

Cevap A (Lippincott, Principle and Practice of

Endocrinology and Metabolism, 3.baski, s.1365-
1368)

16.Hipotiroidi semptomlari ile bagvuran bir hastada,

sedimentasyonun yiiksek, tiroid otoantikorlarinin
normal oldugu saptaniyor. Radyoaktif iyot
tutulumu distik olan bu hastanin tanisi
asagidakilerden hangisi olabilir?

a) Graves hastalig

b) Toksik noduler guatr

c) Subakut tiroidit

d) Multinodiiler toksik guatr

e) Hashimoto tiroiditi

ACIKLAMA: De Quervain’s tiroiditi (Subakut tiroidit);

Kabakulak, coxsackie, influenza, adenovirus ve
echovirus dahil olmak tzere ¢gogu virls etkendir.
30-50 yas arasi en siktir.

Patofizyolojisi; Tiroid iginde tiroid folliklllerde ¢ok
nikleuslu dev hicrelerin  (gigaint cell) oldugu,
karakteristik yama tarzinda inflamatuvar hicre
infiltrasyonu gorallr. Son olarak tiroid birkag ay sonra
normal haline déner.

Follikiller baslangi¢ fazi boyunca, Tg ve tiroid hormon
salinimi s6z konusudur. Bu da dolasan serbest T4 ve
T3 artisina, TSH’'nin baskilanmasina neden olur. Bu
dénemde radyoaktif iyot tutulumu dUsUktlr. Birkag
hafta sonra hormon depolari tikenir ve tipik olarak
T4'Gn distk, TSH'nin yiksek oldugu hipotiroidizm
fazi baslar. TSH'daki bu artis ile birlikte RAI tutulumu
artar normale déner. Son olarak hastaligin iyilesmesi
ile birlikte TSH ve hormon diizeyleri normale déner.
Klinikte hastalar genellikle atesin eslik ettigi agrili ve
blyumds tiroid bezi ile gelirler. Adri siklikla ¢ene ve
kulaga yayilr.

Laboratuvar; TFT klasik olark 3 fazdan olusur:

1) Tiroksin fazi=T4 ve T3 artmistr ve TSH
baskilanmigtir.

2) Hipotiroidizm fazi
3) Dlzelme fazi

ESR artmistir. RAI tutlumu azalmigtir. Serum IL-6
dlizeyi toksik faz boyunca artmigtir. WBC artmigtir.

Cevap C (Harrison l¢ Hastaliklari, 5.2074 )

17.Asagidaki hastaliklardan hangisinde glikoz

metabolizma kusuru yoktur?

a) Cushing sendromu
b) Hiperparatiroidi
c) Hipertiroidi

MEDITEST Cilt 15, Sayi 2, 2006



d) Akromegali
e) Feokromasitoma

ACIKLAMA:
siniflamasi;

Diabetes Mellitusun etiyolojik

1) Tip-1 diabet (beta hlcre yikimi, genellikle mutlak
insllin yetersizligine yol agar.)

A. Immin aracilikli

B. idiyopatik

2) Tip-2 DM (goreceli insulin yetersizligi ile birlikte
olan agirlikl insilin rezistansindan, insilin rezistansi
ile birlikte olan agirlikli insulin sekresyon kusuruna
kadar degisebilir.)

3) Diger spesifik tipler

A. Beta hiicre fonksiyonunun genetik defektleri
(mutasyonla karakterize)-Hepatosit nikleer
transkripsiyon faktéri (HNF) 4a (MODY1)

- Glukokinase (MODY2)

- HNF-1a (MODY3)

- insiilin promoter faktér (IPF)1 (MODY4)
HNF-1b (MODYY5)

- Mitokondriyal DNA

- Proinsilin veya insiilin konversiyonu
B. insiilinin etkisindeki genetik defektler
- Tip A insllin rezistansi

- Leprechaunism

- Rabson -Mendenhall sendromu

- Lipoatrofik diyabet

C. Ekzokrin pankreas hastaliklari

- Pankreatit

- Pankreatektomi

- Neoplazi

-Kistik fibrozis

- Hemokromatozis

- Fibrokalklléz pankreatopati

D. Endokrinopatiler;

- Akromegali

- Cushing sendromu

- Glukagonoma

- Feokromositoma

- Hipertiroidi

- Somatostatinoma

- Aldosteronoma

E. ilac ve kimyasal maddeye bagl;

Pentamidin, nikotinik asit, glukokortikoidler, tiroid
hormonu, diazoksit, Beta adrenerjik agonistler,
tiazidler, fenitoin, alfa interferon, protease inhibitorleri,
klozapin, beta blokerler

F. infeksiyonlar;
- Konjenital rubella
- Sitomegalovirus
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- Koksaki

G. immiin aracilikh diabetin nadir formlari
- Stiffman sendromu

- Anti-insilin reseptér antikorlari

H. Diabet ile iligkili olan diger genetik sendromlar;
- Down sendromu

- Kleinfeltersendromu

- Turner sendromu

- Wolfram sendromu

- Fredreich ataksisi

- Huntington koresi

- Laurence-Moon-Biedl sendromu

- Miyotonik distrofi

- Porfiri

- Prader-Willisendromu

4) Gestasyonel diyabetes mellitus

Diyabetes mellitus yapan tim hastaliklarda
hiperglisemi gérileceginden bir tek hiperparatiroidide
hiperglisemi gérilmez.

Cevap B (Harrison I¢ Hastaliklar1 Prensipleri, s.2110)

18.0toimmiin poliglandiiler sendrom tip | icin dogru
olmayani seciniz.
a) Hipoparatiroidi siktir
b) Mukokutanéz kandidiyazis siktir
c) Addison hastaligi siktir
d) En sik tiptir
e) Genetiginden agirlikh olarak tek bir gen

sorumludur
ACIKLAMA:
PGA-1; PGA-2;
Epidemiyoloji; Epidemiyoloji;

- Otozomal resesif - Poligenik tasinma

- APECED gende mutasyon - HLA-DR3 ve HLA-DRA4 ile iligkili
- Cocukluk ¢aginda gikar - bayanlarda daha fazla

- E=K

Hastalik iligkileri; Hastalik iligkileri
- Mukokutanéz kandidiyazis - Adrenal yetmezlik

- Hipoparatiroidizm - Hipotiroidizm

- Adrenal yetmezlik - Hipofizitis

- Hipogonadizm - Miyasentia graves
- Alopesi - Vitiligo

- Dis minesi hipoplazisi - Alopesi

- Malabsorbsiyon

- Kronik aktif hepatit
- Vitiligo

- Pernisiy6z anemi

- Pernisiy6z anemi
- GColiak hastahgi

Tip-1 PGA; genellikle yasamin ilk 10 yilinda goéralir.
Dis minesi hipoplazisi, timpanik membran sklerozu,
ungual distrofi, keratopati ve pernisiydz anemi ile
sonuglanan gastrik pariyetal hiicre disfonksiyonudur.
Bazi hastalada otoimmiin hepatit, malabsorbsiyon
(intestinal lenfanjiektazyanin vasfina, IgA yetmezligine,
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bakteriyel ¢odalmaya veya hipoparatiroidizme bagli
degisiklikleri gdésterir), asplenizm, akalazya ve kole-
litiyazis gelisimi. Baglangicta tek organ tutulumu vardir
fakat zamanla baska organ tutulumlar da olur.

Hastalarin  ¢oguna ¢ocukluk ddéneminde oral
kandidiyazis  go6rtlir.  Kronik  hipoparatiroidizm
genellikle adrenal yetmezlikten 6nce ortaya cikar.
Postpubertal kadinlarin %60'indan fazlasinda erken
hipogonadizm gorilir. Otozomal resesif gecer.

Cevap E (Harrison i¢ Hastaliklari, 5.2189)

19

.Asagidakilerden hangisi prolaktin salinimini azaltir?

a) TRH

b) Ostrojen

c) Egzersiz

d) Dopamin agonisti
e) Uyku

ACIKLAMA: Prolaktin salinimini etkileyen faktdrlerin gogu

dopamin yapimini ve salinimini etkileyerek yapar.
Prolaktin, asiner gégus hicreleri ylzeyleri Gzerindeki
spesifik reseptérlere baglanir ve beta kazein, kesilmis
sit suyu asidik proteinleri ve dider sit bilesenleri
sentezini stimile etmek Uzere JAK-STAT sinyal iletim
kaskadini aktive eder. Ister travmatik istersede sellar
timdrlerin kitle etkilerine sekonder olsun, hipofizin sap
kesiminde hipofize dopamin verimesinde kesintiler
nedeniyle  prolaktin salgisindaki artiglar  ile
sonuglanabilir. Merkezi sinir sistemini etkileyen ilaglar;
psikotrop ilaclar, metil dopa, reserpin,
antiemetikler dopamin sentez ve sekresyonunu inhibe
etmek suretiyle prolaktin  salinimim  arttinir.
Ostrojenler prolaktin sekresyonunu arttirmaktadir fakat
Ostrojenin  geri  ¢ekilmeside galaktorenin  ortaya
cikmasini tetikleyebilir. Merkezi sinir sisteminde
sarkoidozis, kraniyofaringioma, pinealoma, ansefalit,
menenijit, hidrosefalus, hipotalamik timdrler dopaminin
hipofize aktariimasini inhibe ederek PRL sekresyonunu
arttirir.

Kadinlarin bazilarinda uyku esnasinda ve meme
uclarinin uyariimasi ile PRL seviyesinde artis
gorulebilir.

Primer hipotiroidizmde TRH tarafindan PRL salinimi
stimule edilir.

Cevap D (Harrison ¢ Hastaliklari, 5.2170)

20

89

.Asagidakilerden hangisi

insilinin etkilerinden

degildir?

a) Yag dokusunda trigliserid depolanmasini inhi-
be eder.

b) Karacigerde glikojenezi stimiile eder.

c) Karacigerde trigliserid sentezini stimiile eder.

d) Kasta protein sentezini stimiile eder.

e) Kasta glikojen sentezini arttirir.

21.Gestasyonel

ACIKLAMA: insiilinin etkileri;

1-) Karbonhidrat metabolizmasi;

- Glikojen sentezini arttirir

- Glikojen yikimini azaltir

- Glikolizi arttirir

- Glukoneogenezi azaltir

- Kas dokusunda glukoz transportunu arttirir

- Glikojen sentetaz aktivitesini arttirir

- Glikojen fosforilaz seviyesini azaltir

2-) Yag metabolizmasi;

- Trigliserid, kolesterol, VLDL sentezini arttirir

- Yag dokusunda lipoproteinlipaz'i aktive eder

- Yag asitlerinin adipoz dokuya absorbsiyonunu arttirir
- Lipolizi inhibe eder

3-) Protein metabolizmasi;

- Protein sentezini ve aminoasit transportunu arttirir.
4-) Ketojenezi azaltir.

Cevap A (Harrison I¢ Hastaliklari, s.2112)

diabet ile ilgili

hangisi dogrudur?

a) Gebelikte goriilen diabetes mellitus tip I’dir.

b) Tedavisi gebe olmayan diabetik hastalardan
farkh degildir.

c) Takibinde aclk kan sekeri, 1.saat tokluk kan
sekeri ve HbA1c degerlidir.

d) Tedavide optimal kilo alimini saglayacak kalori
alimi 45-55 Kcal/kg olmalidir.

e) Teshis icin tiim gebelerde OGTT taramasi
gereklidir.

asagidakilerden

ACIKLAMA: Gebeligin en sik gorilen medikal

komplikasyonu gestasyonel diyabettir.

Diyabetli annelerde anne éliimlerin en sik nedeni
DKA’dur. Bebek oliimlerinin en sik nedeni ise
prematireliktir.

hPL insulin rezistansi ve lipolizden sorumlu temel
hormondur.

Gestasyonel diabet patofizyolojik olarak tip-2 DM’a
benzer. Olgularin %90’Iinda insllin reseptérlerinde
yetmezlik veya abdominal bélgede belirgin kilo alimi,
%10 olguda ise yetersiz insdilin Gretimi vardir. Tim
kadinlar 28.haftaya ge¢cmeden taranmalidir.
Gestasyonel DM’da OGTT endikasyonlari;

1) Gestasyonel yas agirhdi igin fetal agirhgin >%70
olmasi

2) Polihidroamniyoz

3) Orta hatta konjenital anomaliler

4) Abdominal gevre o6lgimi ile bulunan haftanin
femur 6lcimu ile bulunan haftayi 2 hafta asmasidir.
Tip-1 diabetik annelerin bebeklerinde majér konjenital
anomali insidansi %6-10’dur. Malformasyon insidansi
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direkt olarak embriyonik  dénemdeki  glukoz
yuksekligine baghdir.

Diabetik annelerin konjenital anomalileri;

iskelet ve MSS Kaudal regresyon sendromu
Noral tip defekileri (anensefali
haric)

Néral elaman herniasyonu

Mikrosefali

Kardiyak VSD’li veya VSD’siz biiyik
damarlarin transpozisyonu
Aort koartasyonu
Kardiyomegali

VSD

Renal anomaliler | Hidronefroz
Renal agenezi
Ureteral duplikasyon

Gastrointestinal | Duodenal atrezi
Anorektal atrezi
Kiguk sol kolon sendromu

Diger Tek umbilikal arter

Gestasyonel diyabet tanisinda 2 adim vardir;

Birincisi; 50 gramhk glukoz verilir, 60. dakikada tek
Olgim yapilir. Eger serum glukoz degeri <140mg/dl
ise test normal olarak kabul edilir. Eger bu deger
>140 ise 100 gramlik oral glukoz testi yapilir. 1., 2. ve
3. saat Olgumleri yapilir. Normal degerler aglikta
<105, 1. saat <190, 2. saat 165, 3.saat <145 mg/dl
dir.

insiilin bagimh tip-1 DM’lu anneye mutlaka folat
verilmelidir. Optimal glukoz diizeyleri gebelikten
6nce ve sonra aglikta 70-90 mg/dl, 1.saat
postprandiyal degerler 100-130 mg/dl, 2. saat
postprandiyal deger 90-120mg/dl olmahdir.

Diabetik anne takibinde aglik kan sekeri 105mg/dl ve
postprandiyal 2. saatte kan sekeri dizeyi 120mg/dl'yi
bulmadike¢a insilin baslanmaz.

Diabetik normal olgularda ortalama gtinlik kalori alimi
2200-2400 kcal olmalidir.

Cevap C (Harrison i¢ Hastaliklari Prensipleri, 5.28)

22.Asagidakilerden hangisi jinekomasti nedeni

degildir?

a) Amiodaron

b) Digoksin

c) Nifedipin

d) Fenitoin

e) Tiroid hormonu

ACIKLAMA: Jinekomasti;

Fizyolojik Jinekomasti;
- Yeni doganlar

- Erigkinler

- Yaslanma
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Patolojik jinekomasti;
1-) Yetersiz testosteron liretimi ve aksiyonu
A. Dogumsal anorsi

B. Androjen direnci (Testikiler feminizasyon ve
Reifenstein sendromu)

C. Testosteron sentezinde kusurlar

D. Kleinfelter sendromu

E. Viral orsit

F. Travma

G. Norolojik ve grantlomatéz hastalklar
H. Renal yetmezlik

2-) Artmis Ostrojen Uretimi

A. Ostrojen salgilanmasinda atis:

- Testis timérleri

- Gergek hermafroditlik

- Akciger karsinomlari ve hCG Ureten diger timorler
B. Ekstraglandiler aromatazda kullanilacak maddenin
artisi:

- Adrenal hastaligi

- Karaciger hastahgi

- Kétl beslenme

- Hipertiroidizm

C. Ekstraglandiler aromatazda artis

3-) llaglar

A Ostrojenler; (Dietilstilbesterol, OKS, Dijitaller,
Ostrojen igeren kozmetikler, sisplatin, spirinolakton,
simetidin, flutamid, fitodstrojenler)

B. Endojen &strojen salinimini arttiran ilaglar
(gonadotropinler, klomifen)

C. Testosteron sentezi ve/veya aksiyon inhibitorleri
(ketokonazol, metronidazol, alkilleyici  ajanlar,
sisplatin, spironolakton, simetidin, flutamid,
etomidate)

D. Bilinmeyen mekanizmalar; (busulfan, INH, metil
dopa, TAD, penisilamin, diazepam, omeprazol,
kalsiyum kanal blokerleri, ACEI, eroin, marihuana,
finasterid, buylime hormonu, antiretroviral ajanlar).

Cevap E (Harrison I¢ Hastaliklari, s.2170)

23.Asagidakilerden hangisi tirotoksikoz nedeni

degildir?

a) Tirotoksikozis factitia
b) Mol hidatiform

¢) Hashimoto tiroiditi

d) Akut tiroidit

e) Plummer hastaligi

ACIKLAMA: Tirotoksikoz nedenleri;

a) Primer hipertiroidizm;
-Graves hastalgi
-Toksik multinoduler guatr
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-Toksik adenom
-Fonksiyonel tiroid kanseri

-TSH reseptérinin aktive edici mutasyonlari
(otozomal dominant)

-Struma ovarii

-llaclar: iyot fazlalig (Jod-Basedow fenomeni)

b) Hipertioidizmin olmadig: tirotoksikoz

-Subakut tiroidit

-Sessiz tiroidit

-Tiroid hasarinin  diger nedenleri; Amiodaron,
radyasyon, adenom infarkti

-Tiroid hormonunun veya tiroid dokusunun fazlaca
alinmasi (tirotoksikoz factita)

c) Sekonder hipertiroidizm

-TSH salgilayan hipofiz adenomu

-Tiroid hormonu direng sendromu
-Koryonik gonadotropin salgilayan timérler
-Gestasyonel tirotoksikoz

Cevap D (Harrison ¢ Hastaliklar, s.2070)

91

24.Tip 2diyabet tedavisinde hangisi metformin
kullanimi i¢in kontrendikasyon olugturmaz?

a) Alkol suistimali

b) KOAH

c) Kalp yetersizligi

d) Karaciger hastaligi
e) Proteiniiri

ACIKLAMA: Biguanidin kullniminin kontrendike
oldugu durumlar;

1) Karaciger hastaligi

2) Alkol kullanimi

3) Renal yetmezlik (serum kreatinin erkeklerde
>1.5mg/dl; Kadinlarda>1.4mg/dl olmasi)

4) Agir hipoksi
5) Konjestifkalp yetmezIigi
6) Asidoz

Cevap E (Harrison i¢ Hastaliklar Prensipleri, 5.2132)
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IMMUNOLOJI-ROMATOLOJI

1. Asagidakilerden hangisi yanlistir?

a) immiin sistemin self toleransinin bozulmasi
sonucu otoimmiin hastaliklar ortaya cikar.

b) T hiicre toleransinda klonal anerji ve klonal yok
edilme en 6nemli iki mekanizmadir.

c) Organa 6zgii otoimmiin hastaliklarda genellikle
tip lll asin duyarlilik reaksiyonu sorumludur.

d) T lenfosit toleransi timusta gelisir.

e) B lenfosit toleransi kemik iliginde gelisir.

ACIKLAMA: Otoimmun hastaliklar immiin sistemin self
toleransinin bozulmasi sonucu ortaya gikar.
immiin tolerans; kisinin spesifik bir antijene immiin
bir cevap gelistirememesidir.
Self tolerans; kisinin kendi doku antijenlerine immiin
cevapsizhgini ifade eder. Klonal delesyon, T
lenfositler, B lenfositler veya her ikisinin self-reaktif
klonlarinin, maturasyonu sirasinda kaybi,
delesyonudur.  Timusta  T-hlicre = maturasyonu
sirasinda, self-antijenlere  reseptér tasiyan T
lenfositlerin  delesyonuna ait yogun delil vardir.
Organa 6zgl otoimmiin hastaliklarin gelismesinde
genellikle Tip Il agirt duyarhlik rol oynar.

Cevap C (Robbins Patoloji, 6" ed. 2000, s.99)

2. Hareketle artan sol diz agrisindan yakinan 70
yasindaki kadin hastanin muayenesinde 1s1 farki
olmaksizin hafif bir efiizyon ve eklem hareketleri
ile krepitasyon saptaniyor. Tanisal amach olarak
artrosentez uygulaniyor. Sinoviyal sivi
incelemesinde asagidaki bulgulardan hangisinin
olmasini beklemezsiniz?

a) Acik sari renk

b) Sinoviyal sivi viskozitesi iyi

c) Lokosit sayis1 800/mm?®

d) Sinovial sivi glukoz seviyesi 20 mg/dI
e) Rutin kiiltiirler negatif

ACIKLAMA: Osteoartrit; eklem kikirdaginin
bitinliginde bozulma sonucu ortaya ¢ikan, eklem
araliginda daralma ve osteofit olusumuyla karakterize
ileri yasta ve Ozellikle kadinlarda g6rilen bir
hastaliktir.  Eklemlerde  krepitasyon  genellikle
mevcuttur. Tani klinik ve laboratuvar bulgularina
dayanilarak  konulur.  Sedimentasyon genellikle
yUksektir. Sinoviyal sivi analizinde hiicre sayimi
genellikle 400-1000 dolayinda ve vizkozitesi iyidir.
inflamatuvar bir hastalik olmadigindan sivi kiiltirleri
negatiftir ve glukoz seviyesi normal plazma glukozuna
yakin diizeyde olup disik degildir.

Cevap D (iligin, i¢ Hastaliklari, 2003, 5.2802)

3.

Otuz iki yasindaki kadin hasta 6 haftadir devam
eden yorgunluk, LAP ve hafif ates yakinmalar ile
basvuruyor. Hastanin éykiisiinde 17 yasinda iken
TSP nedeniyle yapilan splenektomi ve 20’li
yaglarda 3 kez disiik ve takiben DVT oykisi
mevcut. Hastanin tanisi icin asagidaki testlerden
hangisi bakilir?

a) ANA, anti-Ro ve anti-La antikorlari

b) RF, ANA, anti-Scl-70 antikorlari

c) ANA, anti-histon antikorlari

d) ANA, RF ve Lyme antikorlan

e) ANA, ANCA ve anti-DNA antikorlar

ACIKLAMA: Antifosfolipid antikor sendromu;

reklrren tromboz, rekiirren fotal kayip ve antifosfolipid
antikorlardan birisinin bulunmasi ile karakterize bir
hastahktir. Bu hastalarda ANA pozitifligi bulunabilir
ancak, titrasyonun 1/320’nin altinda olmasi gerekir.
Ayrica lupus antikorlari fosfolipidlere karsi olusan
anti-DNA  antikorlaridir. Bu hastahdin  kliniginde
obstetrik  komplikasyonlar, DVT, trombositopeni,
splenik infarkt bulunur.

Cevap E (iligin, I¢ Hastaliklari, 2003, 5.2736)

4.

Sjogren sendromunun kesin tanisi igin
asagidakilerden hangisi 6ncelikle yapilir?
a) Minér tukriik bezi biyopsisi
b) Bas ve boyunun manyetik rezonans incelemesi
c) Komputerize tomografi
d) Direk radyografi
e) Sinovial sivi incelemesi

ACIKLAMA: Sjogren sendromu; basta tUkrik bezi ve

gbzyasi olmak Uzere tim dis salgl bezlerinin,
otoimmiin harabiyeti sonucunda, mukozal yizeylerde
kuruluga yol acan kronik inflamatuvar bir hastaliktir.
Tanisinda schirmer testi, rose bengal testi, siyalometri,
sintigrafi ve mindr tikrik bezi biyopsisi kullanilir. Bu
testlerden en spesifigi minér tikriik bezi biyopsisi
olup; lenfositik siyaloadenit de denilen normal asinilere
komsu perivaskiler veya periduktal 50 veya daha fazla
sayida lenfosit kiimelerinin gérilmesi anlamhdir.

Cevap A (lligin, I¢ Hastaliklari, 2003, 5.2713-2717)

5.

Asagidakilerden hangisi polimyaljia romatikanin
karakteristik 6zelliklerinden biri degildir?

a) Hafif eklem inflamasyonu
b) Omuz ve kal¢a kaslarinda tutukluk ve agri
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¢) Omuz ve kalca kaslarinda kas gli¢suizliigi
d) Yiiksek sedimentasyon hizi
e) Normokrom normositer anemi

ACIKLAMA: Polimyaljia romatika; boyun, omuz ve

kalca kaslarinda agri ve siddetli sabah sertligi ile
karakterize bir hastaliktir. Yorgunluk, halsizlik, kilo
kaybi ve diistk dereceli ates goralar. Agri; boyun, sirt,
omuzlar, kollarin proksimal kisimlari, bel ve
kalgalarda hissedilir. Ginlik aktiviteleri kisitlayacak
kadar siddetli olabilir ve hareketle artar. Fizik
muayenede kas gucl genellikle normaldir. Dev
hicreli artritte beraber gérilme orani oldukca
yUksektir. Sedimentasyon hizi ylksektir ve hafif/orta
kronik hastalik anemisi ve trombositoz gérulir.

Cevap C (llicin, i¢ Hastaliklari, 2003, 5.2796)

6.

Akut eklem romatizmasi igin asagidakilerden
hangisi yanhgtir?
a) Artrit varliginda tani i¢in en az 2 eklem tutulmali
b) Artraljiyle birlikte ASO yiiksekliginin olmasi

tani koydurucudur.

c) Poliartrit gezici karakterdedir.
d) Kardit varsa steroid tedavisi gerekebilir.
e) Sydenham koresi genellikle ge¢ bir belirtidir.

ACIKLAMA: Akut eklem romatizmasi, A grubu beta

hemolitik streptokok infeksiyonlarini izleyerek ortaya
¢ikan, birden ¢ok sistemi tutan bir bag dokusu
hastaligidir. Klinik bulgulari; artrit, kardit, kore,
derialtt nodlleri ve eritema marjinatumdur. Bunlar
major kriterler olup yaninda minér kriterlerde vardir.
Artrit, gezici, kisa slreli, sekel birakmayan simetrik
poliartrittir.

Minor kriterleri;

-Sedimentasyon yUksekligi,

-Ates,

-Artralji,

-Uzamig PR araligidir.

Klinik kriterlere ek olarak tanida mutlaka ASO
pozitifligi olmak zorundadir. Tanida en az iki major
yada bir major+iki minér kriter olmalidir. istisna olarak
sydenham koresi tek basina tani koydurmaktadir.
Tedavide steroidler ve aspirin ile yatak istirahati 6n
plandadir.

Cevap B (lligin, i¢ Hastaliklari, 2003, 5.2798)

7.
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Sitoplazmik boyanma o6rnegi goésteren c-ANCA’
nin  hedef antijeni asagidaki enzimlerden
hangisidir?

a) Proteinaz 3

b) Myeloperoksidaz

c) Elastaz

d) Katepsin

e) Lizozim

ACIKLAMA: Wegener

ACIKLAMA:

granilomatozis (WG), st
solunum vyollari  ve akcigerlerde nekrotizan
granilamatéz lezyonlar, glomerilonefrit ve diger
organlarin vaskiiliti ile karakterize bir hastaliktir. WG
hastalarinda antinétrofil sitoplazmik antikorlar (ANCA)
teghiste 6nemlidir. c¢c-ANCA, proteinaz-3'e karsi
otoantikor olup, klasik WG igin sensitivitesi %30-99,
spesifitesi %98’ dir.

Cevap A (iligin, i¢c Hastaliklari, 2003, s.2691)

8. Hiicre adezyon molekiillerinden biri olan VCAM-1

icin asagidakilerden hangisi yanlistir?

a) Normalde istirahat halindeki
hiicrelerinde eksprese olmaz.

b) inflamatuvar hastaliklarda hiicre yiizeyindeki
ekspresyonu artar.

c) Karsi hiicredeki ligandi integrin ailesinden VLA-
4'tir.

d) Tim nétrofiller Gizerinde bulunur.

e) Mononiikleer hiicrelerin endotelden gecisinde
rol oynar.

endotel

ACIKLAMA: Akut ve kronik inflamasyonda l6kositler

hicreler arasindan gegerek bazal membrani asip
ekstravaskiler alana ge¢meden O6nce (diapedez),
endoteliyal ylzeye sikica baglanirlar (adezyon).
Adezyon  blylk oranda, Ibkositlerin  hiicre
yuzeylerinde bulunan cgesitli integrinlere baglanan
immdinglobulin Ust ailesinden endoteliyal adezyon
molekdillerince dizenlenir. Bu molekiller arasinda
bulunan ICAM-I ve VCAM-I Cesitli sitokinlerle
uyarilma sonucunda artmis ylzey disa vurum
gbsterir. ICAM-1 igin ana integrin reseptdrleri LFA-1 ve
Mac-1 iken VCAM-1, VLA-IV' e baglanir. Endotel
yuzeyine siki baglanmayi takiben |6kositler hicreler
arasindaki baglantilar arasindan gé¢ ederler.

Cevap D (Robbins Patoloji, 6" ed, 2000, s.29)

9. Asagidaki hastaliklardan hangisinde pulmoner

tutulum ve eozinofili goéralir?
a) PAN

b) Churg-Strauss Sendromu

c) Henoch-Schénlein purpurasi
d) Wegener graniilomatozu

e) Dev hiicreli arterit

Churg-Strauss Sendromu, astim,
hipereozinofili ve kiglk ve orta ¢aplh damarlarn
granilamatdz inflamasyonu ile karakterize, nadir
rastlanan bir vaskdlit tipidir. Klinikte ilk olarak astim,
nazal polipozis veya allerjik rinit ortaya ¢ikar

Siniflandirma kriterleri:

1-Astim

2-Eozinofillerin, 16kositlerin %10’unun (zerinde olmasi
3-Mono veya polinéropati
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4-Gezici pulmoner infiltrasyonlar
5-Paranazal sinis anormallikleri

6-Damar digi eozinofil infiltrasyonu gésteren biyopsi
bulgular

Cevap B (llicin, i¢ Hastaliklari, 2003, 5.2764)

10.Asagidakilerden  hangisi arteritin
ozelliklerinden biri degildir?

a) Graniilom olusumu

b) Kafatasi palpasyona duyarhdir.

c) Cigneme ile agri

d) Temporal arterde belirgin nabiz alinir.

e) Sedimentasyon ve CRP artar.

temporal

ACIKLAMA: Temporal arterit; baslica orta ve blyik
arterlerin hastahgidir. En erken ve en sik rastlanan
semptom temporal bdlgede basagrisidir. Zonklayici,
keskin ve siklikla siddetli bir agridir. Temporal arter
atimi zayiflamis ya da kaybolmustur. Hastalar sagli
deride hassasiyet ve nodillerden sikayet edebilir.
Cigneme islemini durdurma ve dinlenme ihtiyaci
duyulmasi anlamina gelen c¢ene klaudikasyonu
belirebilir. Eritrosit sedimentasyon hizi ve CRP’de
artis eslik eder. Tedavisinde steroid kullanilir.

Cevap D (llicin, i Hastaliklari, 2003, 5.3582)

11.Asagidaki hastaliklardan
tutulumu ¢ok az goériliir?
a) Klasik poliarteritis nodoza
b) Wegener graniilomatozis
c) Churg-Strauss sendromu
d) Mikroskopik polianijiitis
e) Sistemik lupus eritematozus

ACIKLAMA: PAN; kigciik ve orta capl arterlerin
nekrotizan vaskulitidir. Hastalarda ates, kilo kaybi,
artralji, artrit, tasikardi, kalp yetmezligi, nodul,
doékiintli, glomerilonefrit,  hipertansiyon, GIS
kanamasi gorilebilir. Otopsi incelemelerinde bébrek
ve kalp (%70), karaciger (%50), GIS (%50), periferik
sinirler (%50) ve iskelet kaslI (%30) tutulur.
Histopatolojik lezyonlarin gelisiminde
imminkompleks birikimi suglanir. Bu olgularin
bazilarinda kronik hepatit B antijeninin katildig
imminkompleks birikimleri vardir. PAN’da
pulmoner tutulum son derece nadirdir.

Cevap A (iligin, i¢ Hastaliklari, 2003, s.2761)

hangisinde akciger

12.Palpabl  purpura hastaliklardan
hangisinde goériillir?

a) Ankilozan spondilit

b) Siroz

c) Lékositoklastik vaskailit

d) idiyopatik trombositopenik purpura

asagidaki
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e) Losemi

ACIKLAMA: Lokositoklastik vaskdlit, kiicik damar
vaskilitidir.  Hastaligin  patogenezinde  immiin
kompleks mekanizmalari éne sirdldr. Klinik bulgular
olarak, ylz, Ust ekstremiteler ve gévdede daha sik
olmak (zere, drtiker tipinde cilt doékintlleri 6n
plandadir. Tedavide kortikosteroidler kullanilir.

Cevap C (ilicin, ic Hastaliklari, 2003, s.2756-2766)

13.Asagidaki hastaliklarin hangisinin etiyopatogen-
ezinde HBsAg antijeni sorumlu tutulmaktadir?
a) Wegener granilomatosus
b) Behget hastalig:
c) Takayasu arteriti
d) Churg-Strauss sendromu
e) Klasik poliarteritis nodoza

ACIKLAMA: PAN, kiglk ve orta caph arterlerin
nekrotizan vaskalitidir. Bu olgularin bazilarinda kronik
hepatit B antijeninin katildigi immin kompleks
birikimleri vardir.

Cevap E (Harrison’s Principles of Internal Medicine,
14.baski, 1998, s.1913)

14.Asagidakilerden hangisi blyiuk caph arterleri
tutan vaskiilittir?
a) Temporal arterit
b) Poliarteritis nodosa
c) Burger hastaligi
d) Lokositoklastik vaskiilit
e) Polimiyaljia romatika

ACIKLAMA: Temporal arterit, baglica orta ve bulyik
arterlerin hastaligidir.
PAN, burger hastaligi ve l6kositoklastik vaskilit kiiglik
¢aph damarlarin hastahigidir.
Polmyaljia romatika ise temporal arterite eslik eden
kas tutulumuyla karakterize bir hastaliktir.

Cevap A (Harrison’s Principles of Internal Medicine,
14.baski, 1998, s.1917)

15.Asagidaki mikroorganizmalarin hangisi reaktif
artrit olusumuna yol acan bagirsak infeksiyonun
sebebi degildir?
a) Salmonella
b) Shigella
c) Stafilokok
d) Campilobacter
e) Yersinia

ACIKLAMA: Reaktif artrit; seronegatif bir artrit olup,
Oveit, bagirsak inflamasyonu, kardit ve nefrit gibi
eklem disi bulgularla karakterize bir hastaliktir.
Hastaligin siddeti, artritin kroniklesmesi ve eklem
digi
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Tablo 1.

Araci Tip Reaksiyon

Antikor(IgE) | (anaflaktik) Eksojen allerjenlere karsi IgE aracili rekasiyon olarak gelisir.

Antikor(IgG) Il (sitotoksik) Bir hiicre yiizeyindeki antijenler antikorla birlesir; bu ise kompleman
aracih lizise yolagar

Antikor(IgG) Il (immdn Antijen-antikor immin karmalar dokulara depolanir, kompleman

kompleks) etkinlesir ve PMN hucreler bu noktaya ¢ekilir ve lizozomal enzimler salar.

Hucre IV(gecikmig) Bir antijenle duyarlanan yardimci T lenfositler ayni antijenle

karsilastiklarinda lenfokinleri salar yang uyandirir.

bulgularin gelismesi HLA-B27 antjeni ile iligkili-
dir. Reaktif artrite neden olan bakteri tdrleri; shi-
gelle, salmonella, campylobacter, yersinia ve ch-
lamydia’dir.

Cevap C (iligin, i Hastaliklar, 2003, 5.2788)

16.Asagidaki hastaliklardan hangisi AA tipi amiloide
sebep olmaz?
a) FMF
b) Multipl myelom
¢) Romatoid artrit
d) Ankilozan spondilit
e) Tuberkiiloz

ACIKLAMA: Amiloidozis Siniflamasi
A) Sistemik Amiloidozis:

1- Primer Amiloidozis: Multipl myelom ve diger
monoklonal hastaliklarda gérulir. AL amiloid

birikir.

2- Sekonder Amiloidozis: Kronik iltihabi
durumlarda (Tbc, osteomyelit, bronsiektazi,
romatoid  artrit, bag doku hastaliklari,

neoplazmlar) gérdlur. AA amilodi birikir.

3- Hemodiyalizle Iligkili Amiloidozis: KBY’de
gorulir. B-2 mikroglobulin birikir.

4- Herediter Amiloidozis: FMF ve Familyal
amiloidotik néropatilerde goérdlir. FMF’'de AA tip
amiloid birikirken, digerinde transtiretin birikir.

B) Lokalize Amiloidozis:
1- Senil Kardiyak: Transtiretin birikir.
2- Senil Serebral: Alzheimerde goéralir. A, B2
amiloid birikir.
3- Endokrin: Prokalsitonin birikir.
Cevap B (Robbins Patoloji, 6™ ed. 2000, s.126-131)

17.Anaflakside rol oynayan asiri duyarlilik reaksiyon
tipi asagidakilerden hangisidir?
a)Tipl
b) Tip Il
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c) Tip Il
d) Tip IV
e)TipV

ACIKLAMA: Bkz. Tablo 1.
Anaflaksi; Erken asiri duyarllik reaksiyonunun (Tip
1), dramatik seyreden ve 6lime yol agan, acil
midahale gerektiren ve allerjik reaksiyonun en agir
seyrettigi klinik seklidir.

Cevap A (Jawetz Mikrobiyoloji)

18.Asagidaki bulgulardan hangisi seronegatif spon-
diloartropatilerin genel &zelliklerinden degil-
dir?
a) HLA-B27 (+)
b) Romatoid faktor (-)
c) Sakroiliit
d) Asimetrik oligoartrit
e) Perikardit

ACIKLAMA: Spondiloartropatiler; RF ve anti-nUkleer
antikorlarin  negatif oldugu bir hastalktir. Bu
hastahklarin ¢cogu HLA-B27 ile birliktelik g0sterir.
Spondilartropatilerde  entesopati, sakroileit ve
asimetrik eklem tutulumu gézlenir. Eklem disi bulgular
olarak, gozler, deri ve GUS olaya katilabilir.

Cevap E (iligin, i¢ Hastaliklari, 2003, s.2784)

19.Asagidaki antikorlardan  hangisi Wegener
granilomatozisi icin spesifiktir?

a) Anti-Ro

b) Sitoplazmik-ANCA

c) ANA

d) Anti-RNP

e) Anti-dsDNA

ACIKLAMA: Wegener graniilomatozisi, st solunum
yollari ve akcigerlerde nekrotizan granilamat6z
lezyonlar, glomerUlonefrit ve diger organlarin vaskdliti
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ile karakterize bir hastaliktir. WG hastalarinda
antingtrofil sitoplazmik antikorlar (ANCA) teshiste
6nemlidir. c-ANCA, proteinaz-3’e karsl otoantikor
olup, klasik WG i¢in sensitivitesi %30-99, spesifitesi
%98'dir.

Cevap B (llicin, i¢ Hastaliklari, 2003, 5.2767)

20.Tek tarafli sakroileitis, peniste kerototika biillosa
ve circinate balanitis, gbzde lveit ile beraber olan
sendrom hangisidir?
a) CREST
b) Casabach Meritt
c) Behcet sendromu
d) Reiter Sendrom
e) Wegener graniilomatozisi

ACIKLAMA: Reaktif artrit; seronegatif bir artrit olup,
Uveit, bagirsak inflamasyonu, kardit ve nefrit gibi
eklem disi bulgularla karakterize bir hastaliktir.
Hastaligin siddeti, artritin kroniklesmesi ve eklem
digi bulgularin gelismesi HLA-B27 antjeni ile
iliskilidir. Reaktif artrite neden olan bakteri tirleri;
shigelle, salmonella, campylobacter, yersinia ve
chlamydia’dir. Reiter sendromu; reaktif artritin
sadece bir klinik tipi oldugu kabul edilmektedir.
Reiter sendromunda, sakroiliak eklem tutulumu,
parmaklarda sosis parmak goérinimi, peniste
kerototika billosa ve circinate balanitis, konjonktivit,
Uveit, ishal ve kardit bulgulari g6zlenir. Tedavisinde
antibiyotikler ve NSAIP'lar kullanilir.

Cevap D (Braunwald, Harrison’s Principles of Internal
Medicine, 14.baski, 1998, s.1908)

21.UInar deviasyona en sik neden olan kollajen doku
hastaligi hangisidir?
a) Romatoid artrit
b) SLE
c) PAN
d) Sjogren
e) Dermatomiyozit

ACIKLAMA: Romatoid artrit, birden cok eklemi ayni
anda tutan, kronik seyirli, inflamatuvar karakterde,
sistemik, otoimmn bir hastaliktir.

Tani Kriterleri:

Sabah tutuklugu

3 veya daha fazla eklemde artrit

El eklemlerinde artrit

Simetrik artrit

Romatoid nodill

RF

Radyolojik degisiklikler

Romatoid artritte eklem bulgularinin yanisira, kalp
tutulumu, akciger ve g6z tutulumu, nérolojik tutulum,
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amiloidoz, osteoporoz ve renal tutulum goérdldr.
Romatoid artrit, en zengin ve Kkarakteristik
degisikliklerini el ve el bileklerini simetrik tutmasi
sonucu yapar. Bunlardan ulnar deviasyon (%45),
kugu boynu deformitesi (%20), digme iligi deformitesi
(%10), Z deformitesi (%40) olarak goérulir.

Cevap A (lligin, I¢ hastaliklari, 2003, s.2704-2705)

22.Asagidakilerden hangisi inflamasyonda akut faz
reaktani olarak kullanilmaz?

a) Sedimentasyon
b) Kompleman 3-4
c) ASO

d) CRP

e) Ferritin

ACIKLAMA: Yukandaki siklarin  hepsi aslinda
inflamasyona sekonder olarak artan faz reaktanlandir.
Sedimentasyon, C3, C4, CRP, ferritin, haptoglobulin,
seruloplazmin ve daha birgok madde akut faz
reaktani olarak kullanilabilir. Ancak  ASO,
streptokoklarin yaptigi enfeksiyondan 2-3 hafta sonra
ortaya cikar ve kronik ddnemdeki inflamasyonun
habercisi yada gegcirilmis inflamasyonun habercisidir.

Cevap C (ilicin, ¢ Hastaliklari, 2003, s.2691)

23.Asagidaki hastaliklardan hangisinde testis
biyopsisi tanida yardimcidir?

a) SLE

b) PAN

c) Sjégren

d) Polimiyozit

e) Skleroderma

ACIKLAMA: PAN, kigik ve orta c¢aph arterlerin
nekrotizan vaskdlitidir.
Tanida punch biyopsi ile ciltte, eksizyonel biyopsi ile
kasta kiiciik arter vaskiiliti gésterilebilir. idrar bulgular
olan hastalarda bdbrek biyopsileri yapiimalidir. Testis
agrisi veya indurasyonu olanlarda testis biyopsisi
denenebilir.

Cevap B (lligin, I¢ Hastaliklari, 2003, s.2761)

24.Radyolojik olarak eklemlerde kalem hokka
goérinimii hangi hastalikta géralir?
a) SLE
b) PAN
c) Sjégren
d) Reiter
e) Psoriyazis

ACIKLAMA: Psoriyatik artropati icin eklem tutulum
sekilleri:
Simetrik poliartrit: En siktir. Romatoid artrite benzer.
Farkli olarak distal interfalangial eklemleri de tutabilir.
Asimetrik oligoartrit: %15-30 vakada gorulir. Sosis
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parmak goérllebilir.

Distal interfalangial eklem tutulumu: izole olarak
tutulumu %8-16°dir. Tipik gériinim olarak kabul edilen
kalem hokka gérinimu entezis sonucunda ortaya
cikar.

Spondilartropati: Sakroiliit ve spondilit gorllebilir.
Genellikle asimetriktir.

Artrit mutilans: En nadir gérilendir.

Cevap E (iligin, i¢ Hastaliklari, 2003, 5.2793)

25

.Eozinofili, allerjik rinit, astim, kiiciik ve orta caplh

arterlerde graniilomatéz vaskiilit hangi hastalikta
gozlenir?

a) Wegener

b) Temporal arterit

c) SLE

d) PAN

e) Churg-strauss

ACIKLAMA: Churg-Strauss Sendromu, astim,

hipereozinofili ve kiglk ve orta ¢aph damarlarin
granilamatéz inflamasyonu ile karakterize, nadir
rastlanan bir vaskdlit tipidir. Klinikte ilk olarak astim,
nazal polpozis veya allerjik rinit ortaya gikar

Siniflandirma kriterleri:
1-Astim

2-Eozinofillerin, I6kositlerin %10’'unun Uzerinde olma-
sl

3-Mono veya polindropati
4-Gezici pulmoner infiltrasyonlar
5-Paranazal sinlis anormallikleri

6-Damar disi eozinofil infiltrasyonu gdsteren biyopsi
bulgular

Cevap E (lligin, I¢ hastaliklari, 2003, 5.2764)

26

.Sjégren sendromunda asagidakilerden hangisi

gozlenmez?

a) Tukrik bezleri biiyiimesi

b) Dis clirlimesi

c) Subkutan kalsifikasyon

d) Raynaud hastaligi

e) Alt ekstremitelerde purpura

ACIKLAMA: Sjégren sendromu, basta tikrik bezi ve
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gbzyasi olmak Uzere tim dis salgl bezlerinin,
otoimmiin harabiyeti sonucunda, mukozal ylzeylerde
kuruluga yol agan RF(+) kronik inflamatuvar bir
hastaliktir. Parotis bezi sismesi %50 gordlar. Tukrik
bezi sismeleri nadiren goérulur. Dil papillalarinda atrofi
ve dis ¢urlmeleri gézlenir. Hastalarin %30 kadarinda
Reynauld hastaligi goérulir. Kigiik damar vaskulitine
bagli olarak alt ekstremitelerde palpabl purpura
goralar. Bébrek  tutulumuna bagli olarak

glomertlonefrit ve buna sekonder KBY, distal RTA ve
nefrokalsinozis goralir.

Tanisinda schirmer testi, rose bengal testi,
siyalometri, sintigrafi ve mindr tikrik bezi biyopsisi
kullanilir. Bu testlerden en spesifigi minér tikrik bezi
biyopsisi olup; lenfositik siyaloadenit de denilen
normal asinilere komsu perivaskdiler veya periduktal
50 veya daha fazla sayida lenfosit kimelerinin
g6rulmesi anlamlidir.

Cevap C (iligin, i¢ hastaliklar, 2003, 5.2713-2717)

27.Asagidakilerden hangisi Sjégren sendromunda
gorilmez?
a) Renal tibuler asidoz
b) Pozitif RF
c) Pozitif ANA
d) Lenfoma riskinde artis
e) HLA-DR 7 sikliginda artig

ACIKLAMA: ANA, RF, anti-Ro ve anti-La sik rastlanan
nonspesifik otoantikorlardir. Olgularin gogunda HLA-
DR4, HLA-DRS ve HLA-BS ile iliski bulunmustur.

Cevap E (iligin, i¢ Hastaliklari, 2003, s.2715)

28.Termografi asagidaki hastaliklardan hangisinin
tanisinda yardimcidir?
a) SLE
b) PAN
c) Skleroderma
d) Sjogren
e) Romatoid artrit

ACIKLAMA: Skleroderma, cilt ve i¢ organlarin fibrozisi
ile karakterize, bag dokusunun sebebi bilinmeyen
jeneralize bir hastaligidir. Pre-skleroderma, sistemik
skleroz, overlap sendromu, mikst konnektif doku
hastaligi, eozinofilik fasiit ve lokalize skleroderma
olarak siniflandirlir. Kardiyak, pulmoner, bdbrek
tutlumu ilk siralarda yer almaktadir. Otoantikor
olarak ANA, anti-Scl 70,anti-sentromer antikor,
mitokondriyal M2 pozitiftir. Tani klinik bulgulara
dayanilarak yapilir. Tani igin deri biyopsisi gerekli
degildir. Bazi olgularda gériintileme teknigi olarak
termografi kullanilir.

Cevap C (iligin, i¢ Hastaliklari, 2003, 5.2741)

29.Boyunda V seklinde rash hangi kollajen doku
hastaliginda gézlenir?
a) SLE
b) Wegener
c) Skleroderma
d) Polimiyozit
e) Romatoid artrit
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ACIKLAMA: Inflamatuvar kas hastaliklari, kas ACIKLAMA: Behcet hastaligi alevlenmelerle seyreden,

glgsuzligl  ve iskelet kasinin  non-sipuratif kronik inflamasyonun eslik ettigi bir vaskdlittir.
inflamasyonuyla deri dokintllerinin de eslik ettigi Kliniginde, oral aft, genital aft, deri lezyonlari, Uveit,
heterojen bir grup hastaliktir. Polimiyozitte &zellikle artrit, tromboflebit, SSS tutulumu ve paterji testi
proksimal kas glegsizIGgu 6n plandadir. pozitifligi vardir.
Dermatomyozitte heliotrop dokintd, periorbital 6dem, Deri lezyonlari;

Gottron papdller, 6zellikle yiz, boyun ve ensede V

i o " K h N Papulopustuler lezyonlar: %85
seklinde fotosensitif eritematémakuiler ertpsiyonlar

— Eritema nodozum : %50
gordt- Paterji pozitiflig £ %60
Cevap D (lligin, I¢ Hastaliklari, 2003, s.2752) Behget Hastaligi Uluslararasi Siniflandirma Kriterleri:

1-Tekrarlayan oral ulser
2-Tekraralayan genital Glser
3-GOz lezyonlan (Gveit ve retinal vaskdlit)

30.Eritema nodozum en sik asagidaki hastaliklardan
hangisinde gozlenir?

a) Reiter sendromu 4-Deri lezyonlari (eritema nodozum, psodofolikilit,
b) SLE papllopistiler lezyonlar)

c) PAN 5-Pozitif paterii testi

d) Behcet

Cevap (iligin, ic Hastaliklari, 2003, .2773)
e) Wegener
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1. KIBAS’da asagidaki tetkiklerden hangisi en cok
bilgi verir?
a) EEG
b) EMG
c) Lomber ponksiyon
d) Uyariimis potansiyel
e) Direkt kafa grafisi

ACIKLAMA: KiBAS'ta direkt kafa grafileri degerlidir.
Bunlarda sdtirlerde agilma, kalvariumda demir ile
dévilmis bakir manzarasi, sella tursikada anterior ve
posterior klinoidlerde atrofi, dorsum sellanin kismen
veya kronik durumlarda timiinde ve tabaninda
demineralizasyon sonucu harabiyet (kaylk sella)
gorulebilir. Direkt kafa grafileri ve/veya Kklinik ile
KIiBAS diisiiniilen bir hastada kesin tani igin mutlaka
CT yapilmalidir.

Cevap E (Yaltkaya, Néroloji Ders Kitabi, 2000, s.132)

2. Ust ekstremitelerde sinir iletim hizi hangisine
yakindir?

a) 150 m/sn
b) 125 m/sn
¢) 100 m/sn
d) 80 m/sn
e) 55 m/sn

ACIKLAMA: Motor iletim hiziyla saptanan sinir iletim
hizlar ortalama ve kabaca Ust ekstremitelerde 50-60
m/sn, alt ekstremitelerde 40-50 m/sn civarindadir.
Proksimal sinir iletim hizi distale gbére, Ust
ekstremitelerdeki sinir iletim hizi ise alt ekstremitelere
oranla daha hizlidir. Isi ve yas, MUAP sirelerine
oldugu gibi iletim hizina da etkilidir.

Cevap E (Yaltkaya, Néroloji Ders Kitabi, 2000, s.174)

3. Miyopatilerde en az tani degeri olan hangisidir?
a) BT
b) MRI
c) USG
d) EMG
e) Biyokimya
ACIKLAMA: Kas  hastaliklari ve miyopatiler

multifonksiyonel bir hastalik grubu olup tanisinda
birgok test kullanilir.

1. Kas enzimleri: Serum kreatin kinaz (CK),
aldolaz, LDH, AST ve ALT enzimleri artar.
Semptomlar yokken, hatta dogumdan itibaren CK
degerleri ylUksektir. Hastaligin ilerlemesiyle enzim
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yUksekligi daha az olmaya baslar. Kreatiniri ve
miyoglobindri de gordlebilir. Tasiyicilarda da CK
dizeyleri yUksek olabilir.

2. Erken yaslardan itibaren tasikardi, sag dal
blogu, R dalgasinda voltaj yikselmesi gibi EKG
anormallikleri gérilebilir.

3.  Elektrofizyolojik incelemede, sinir iletileri
genellikie normaldir. igne EMG'si myojenik
tutulumu gésterir. Kisa boylu, kisa sureli, polifazik,
erken rekruitment yapmis MUP’ler kaydedilir.

4. Kas biyopsisinde kas lifi atrofisi ve bag
dokudaki artis gordlebilir.

5. Distrofin  eksikliginin ve
gOsterilmesi ile kesin tani konur.

6. MRI: Yumusak doku tutulumlarinda BTye
oranla daha yardimcidir.

genetik  defektin

Cevap A (Victor, Principles of Neurology, 7.baski, 2001,
5.1366)

4. Derin duyu asagidakilerden hangisiyle tasinir?

a) Anterior spinotalamik traktus
b) Dorsal spinoserebellar traktus
c) Lateral spinotalamik traktus
d) Fasikulus gracilis

e) Leminuskus lateralis

ACIKLAMA: Derin duyu lifleri medulla spinaliste sinaps ve
¢apraz yapmadan funiculus posteriorda fasciculus
gracilis ve cuneatus’u olusturarak medulla oblangata’
daki ayni adh cekirdeklere varir; bu c¢ekirdeklerden
¢ikan lifler hemen orta hatti gaprazlayip lemniscus
medialis icinde talamusa ulasir. Dokunma duyusunun
bir kisim lifleri medulla spinalis diizeyinde ¢aprazlasarak
spinotalamik trakt icinde giderken, bazi lifler bu diizeyde
¢apraz yapmadan derin duyu liflerinin yolunu izler.

Cevap D (Yaltkaya, Néroloji Ders Kitabi, 2000, s.114)

5. Asagidakilerden hangisi posterior dolasim gecici
iskemik atak belirtisi degildir?
a) Disfazi
b) Disfaji
c) Diplopi
d) Dizartri
e) Drop atak

ACIKLAMA: Gegici iskemik atak (TIA) major olarak
karotis arter yada vertebrobaziler arter iskemisine
baglidir. Vertebrobaziler TIA’ nin belirtileri bu sistemin
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besledigi beyin sapi, temporal lobun inferomedial
kisimlari ve viziel korteksin iskemisine baglidir. Vertigo
en sik gérilen belirtidir. Bunun yaninda bulanti-kusma,
ataksi, dengesizlik olabilir. Vertigo, disfaji, dizartri ve
diplopi ile birlikte olursa vertebrobaziler yetmezlik
disundlebilir.  Vertebrobaziler TIA'’da monoparezi,
alternan hemipleji, parestezi, kortikal koérlik ve
kuadriparezi nadirdir. Disfazi ise carotis TIA’ da gérulen
belirtidir.

Cevap A (Yaltkaya, Néroloji Ders Kitabi, 2000, s.188)

6.

En sik migren aurasi semptomu nedir?
a) Hemiparezi

b) Hemipleji

c) Afazi

d) Aleksi

e) Fortifikasyon

ACIKLAMA: Migren aurali ve aurasiz olabilir. Migrende

prodromal semptomlar ataktan saatler veya ginler
Oncesinde baslayabilir. Bunlar sik tekrarlayan
esnemeler, asirt yemek yeme istedi, susuzluk hissi,
yorgunluk, uyuklama veya 6fori gibi semptomlardir.
Aurali migren migrenli hastalarin %10’unda géruldr.
Aura dbénemi agridan 5-30 dakika 6nce baslar. Bu
dénemde en sik gérsel semptomlar ayrica duyusal,
motor semptomlar veya konusma bozukluklari
olabilir.

Cevap E (Yaltkaya, Néroloji Ders Kitabi, 2000, s.271)

7. Solunum gucliigi varsa lezyon hangi diizeydedir?

ACIKLAMA: Solunumun ana kasi

a) C4
b) C5
c) C6
d) C7
e) C8

diaphragma’dir.
Diaphragma’yr innerve eden tek motor sinir
N.phrenicus olup birka¢ kdék halinde C3, C4, C5’in
olusturdugu cervical pleksus’'tan ¢ikar. N.phrenicus’
un iki tarafli kesilmesi sonucu gégus boslugu vertikal
yénde genisleyemez. Bu durum diger solunum kaslari
tarafinda kismen duzeltilir. Derin nefes almak
olanaksiz oldugu i¢in oksijen tuketiminin attig
durumlarda solunum zorlugu duyulur.

Cevap A (Cimen Anatomi Ders Notlari, 5.652)

8.

Parkinson’da hangisi gériilmez?
a) Disfaji

b) Diplopi

c) Dizartri

d) Disli cark

e) Disotonomi

ACIKLAMA: istemli hareketlerde yavaglama, akinezi,
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ACIKLAMA:

kas rijiditesi ve tremor ile karakterize sendromlara
parkinsonizm denir. Parkinsonizmde ytz gérinimi
tipiktir. G6éz kirpma seyreklesmistir. Yiz fikse,
mimiksiz ve anlamsizdir (maske yiiz). Bradikinezi ve
akinezi olur. Harekete baslamada =zorluk vardir.
Kiglk kaslar tarafindan yaptirilan hareketlere
baslamak ve devam ettirmek zordur: gdz kiresi
hareketleri, ylz Kkaslari hareketleri ve cigneme,
konugsma hareketleri gibi. Rijidite g6rtltr. Batin
kaslarda esit derecede yaygindir. Bazi olgularda
kesik kesik oldugu gorulir buna digli ¢ark belirtisi
denir. Akatizi gOrulebilir. Hasta yerinde duramaz,
devamli pozisyonunu degistirir.

Cevap B (Yaltkaya, Néroloji Ders Kitabi, 2000, s.337)

9. Yirmili yaslarda baslayan bilateral pitoz, diplopi,

nazone konusma yakinmalari olan ve giin icinde
degiskenlik goéstermeyen kadin hastada kreatin
fosfokinaz diizeyi normal degerlendirildiginde
taniniz asagidakilerden hangisidir?

a) Myastenia gravis

b) Myastenik sendrom

c) Fasioscapulohumeral muskiiler distrofi

d) Okiilofaringeal muskiiler distrofi

e) Limb Girdle muskiiler distrofi

ACIKLAMA: Okulofaringeal muskuler distrofi

40 veya 50 yasindan itibaren baslar (okuler olgularda
23 yas, okulofarengeal olgularda ortalama 40 yas).
Klinik bulgular séyledir: pitozis, ekstraokller kas
parezisi ve giderek paralizisi (baslangi¢ta mevcut olan
¢ift gbérme, paralizinin yerlesmesiyle kaybolabilir),
maske yuz, V.motor sinirin innerve ettidi kaslarda
parezi, farinks ve Ozofagusun 1/3 st kismindaki
atrofiye baglh yutma gug¢ligi. Kreatin fosfokinaz
dlzeyi genellikle normal sinirlardadir.

Cevap D (Yaltkaya, Néroloji Ders Kitabi, 2000, s.411)

10.Albuminositolojik disosiasyon asagidaki hangi

hastaligin karakteristik 6zelligidir?
a) Poliomiyelit

b) Guillain-Barre sendromu

c) Meningoensefalit

d) Amyotrofik lateral skleroz

e) Transvers miyelit

Guillain-Barre sendromu periferik
sinirler ve koéklerde otoimmin demiyelinizasyon
sonucu agir motor ve daha hafif duysal/otonom
belirtilerle ortaya ¢ikan bir polinéropatidir. Hastalarin
yaklasik yarisinda dnceki 1 ay igerisinde gecirilmis
basit bir viral USYE hikayesi vardir. Klinik olarak alt
ekstremitelerde baslayan parestezi ve bazen
agrilari, kuvvet azligi izler. Ayni giin veya birka¢ gin
icinde Ust ekstremitelerde de kuvvet azh@ ortaya
¢ikar ve solunum kaslari, boyun ve yiz kaslan
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kuvvetsizlesebilir, yutma bozulabilir, idrar
retansiyonu olusabilir. Muayenede az-cok simetrik,
ekstremitelerin distalinde daha agir flask parezi,
derin tendon reflekslerinde azalma veya kayip,
genellikle fasiyal dipleji, bazen eldiven-corap
tarzinda distal hipoestezi bulunur. Laboratuvar
bulgusu olarak BOS'ta protein artmis, fakat hicre
sayisi normaldir (albuminositolojik dissosiasyon).

Cevap B (Yaltkaya, Néroloji Ders Kitabi, 2000, s.436)

kitleler (gliom, abse) ve frontal lobun altindaki kitleler
(olfaktor oluk, tuberculum sella ve sfenoid kanat
menenjiomlarr) bulbus olfaktorius ve optik sinire basarak
ipsilateral anosmi ve optik atrofi yaparken, kafa ici
basinci artirarak kontralateral papil ddemine sebep olur.

Cevap D (Yaltkaya, Néroloji Ders Kitabi, 2000, s.40)

13.Akut baslangich karin agrisi, basagrisi, bulanti-
kusma, kuadriparezi, epileptik ndbet yakinmalari
olan, yakinmalarin ataklarla ortaya ciktigl ve atak
donemlerinde idrar renginde koyulagma
tanimlanan olguda tani icin dncelikle asagidaki
hangi yardimci inceleme yontemine
basvurursunuz?
a) Bilgisayarli beyin tomografisi
b) Elektroensefalografi
c) Tam idrar tetkiki
d) Tam kan sayimi
e) idrarda delta amino levulinik asit diizeyi

11.Asagidakilerden hangisi parsiyel epilepsiler
icinde yer alir?
a) Myoklonik nébet
b) Absans nébet
c) Jeneralize tonik-klonik nébet
d) Atonik nébet
e) Sekonder jeneralize nébet

ACIKLAMA: Epileptik ndbet siniflamasi
A) Basit Parsiyel Nobetler:

Motor, Adversif Otonom ACIKLAMA: Epilepsi nedenleri:

Duysal . Psigik BEYIN PATOLOJILERI SISTEMIK SURECLER
Somatosensoriyel Dismnezik . ]
Gérsel Kognitif -Prenatal ve neonatal patolojiler -Kardiyopulmoner arrest
isitsel Affektif -Konjenital beyin hastaliklari  -Siddetli hipotansiyon ve
Koku illuzyonlar aritmiler
Tad Konusma bozuklugu -Kafa travmasi -Hipertansif, tremik

ensefalopatiler
-Serebrovaskdler hastaliklar  -Porfiri krizi
-Dejeneratif beyin hastaliklari -Hipertermi, Eklampsi
-intrakranial kitleler -Alkol kesme, antidepresif

B) Kompleks Parsiyel Nobetler:
Biling bozuklugu
Otomatizma

C) Jeneralize Nébetler:

Tipik Absans ilaclar

Qﬁ'&iég?kans Porfirialar, Hem sentezindeki bozukluklarin neden
Klonik oldugu kalitsal hastaliklardir. Bunlar karin agrisi ve
Tonik néropsikiyatrik bozukluklara neden olurlar. Ayrica
Tonik-Klonik epileptik nobetlere 6ncllik edebilirler.  Yukarida
Atonik verilen klinik tablo porfirialan tanimlamakta olup

yardimci inceleme olarak ilk asamada idrarda delta

Cevap E (Yaltkaya, Néroloji Ders Kitabi, 2000, s.223) amino levulinik asit diizeyine bakilir.

Cevap E (Adams, Principles of Neurology, 5.baski,

12.Vizyon kaybi, koku duyusunda azalma, basagrisi, 1993, 5.1117)

bulanti-kusma yakinmasi ile bagvuran nérolojik
muayenede; sag gbézde optik atrofi, solda papil
stazi ve sagda anosmi saptanan olguda olasi
taniniz agsagidakilerden hangisidir?

a) Weber sendromu

b) Benedikt sendromu

c) Ps6dotiimér serebri

d) Foster Kennedy sendromu

14.Subakut kombine dejenerasyon hangi vitamin
eksikliginde gérulir?
a) Vitamin B6 eksikligi
b) Vitamin B1 eksikligi
c) Vitamin B12 eksikligi
d) Vitamin B2 eksikligi

e) Kavern6z sinus trombozu

ACIKLAMA: Kafa travmalarinda anosmi; etmoid kemik

kiriklar nedeniyle olfaktor sinirin hasara ugramasina
veya bulbus olfaktorius zedelenmesine baghdir. Foster-
Kennedy sendromunda, frontal lobun alt kismindaki
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e) Vitamin B5 eksikligi

ACIKLAMA: Kobalamin (B12) eksikliginde pernisydz

anemi, subakut kombine dejenerasyon ve polindropati
gelisir. Subakut kombine dejenerasyon medulla
spinalis’te funiculus posterior ve lateralis, serebral ak
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madde ve N. opticus'taki liflerin segmental
demiyelinizasyonu ve akson kaybiyla nitelidir; derin
duyu kaybi ve piramidal belirtiler verir. Ayaklarda
parestezileri alt ekstremitelerde kuvvetsizlik, spastisite
ve sensori-spastik yUrime bozuklugu izler; st
ekstremite tutulusu daha sonra ortaya ¢ikar.

Cevap C (Yaltkaya, Néroloji Ders Kitabi, 2000, s.447)

15.Wallenberg sendromu hangi arter sulama
alanindaki lezyonlara baglh olarak gorulir?

a) Posterior serebral arter

b) Posterior serebellar arter

c) Anterior inferior serebellar arter
d) Anterior serebral arter

e) Posterior inferior serebellar arter

ACIKLAMA: Lateral Medulla Oblangata infakt
(Wallenberg sendromu): Vertebral arterin
intrakraniyal kisminin veya A.cerebellaris posterior
inferiorun (PICA) tikanmasina baglidir. Klasik olarak
disfaji, dizartri, vertigo, bulanti-kusma, nistagmus,
diplopi, osilopsi ile baglar. Muayenede ipsilateralde
Horner sendromu, serebellar ataksi, yiz yarisinda
yUzeyel hipoestezi bulunur.

Cevap E (Yaltkaya, Néroloji Ders Kitabi, 2000, s.209)

16.Akut gérme kaybi yakinmasi olan gen¢ gebe
kadin hastanin nérolojik muayenesinde 11k
refleksinin korundugu gériildii. Bu olguda lezyon
nerededir?
a) Optik sinir
b) Optik traktus
c) Kiasma
d) Edinger Westphal niikleusu
e) Oksipital korteks

ACIKLAMA: Isik refleksi: Bir pupile i1sik tutulunca her iki
pupilin daralmasidir. Refleksin reseptori retinadaki rod
ve koniler, afferent yolu optik sinirdir; optik sinirin
caprazlasan ve c¢aprazlasmayan lifleri  corpus
geniculatum laterale’de sinaps yapmadan
mezensefalondaki pretektal ¢ekirdeklere gider ve
sinaps yapar. Buradan ¢ikan lifler mezensefalondaki 3.
Sinir  ¢ekirdeginin bir pargasi olan parasempatik
¢cekirdege (Edinger-Westphal) baglanir.  Edinger-
Westphal cekirdeginden ¢lkan preganglionik
parasempatik lifler her iki okulomotor sinir iginde
orbitalara girer ve ganglion ciliare’lerde sinaps yapar.
Postganglionik lifler m.constrictor pupillay! innerve
ederek pupilleri daraltir.

Cevap E (Yaltkaya, Néroloji Ders Kitabi, 2000, s.44)
17.Sekizinci kraniyal sinir etkilenmesi hangi
durumda goérilmez?

a) Hipertiroidizm
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b) Kizamik

c) Enfeksiy6z mononiikleoz
d) Multipl skleroz

e) Menenjit

ACIKLAMA: Sekizinci sinir hasarinda sensorindral

sagirlik, tinnitus, vertigo goéralir. Akustik travmalar,
prenatal enfeksiyonlar (kizamikgik) ve Meniere
hastahdi kohlear hasari yaparak sensorinéral
sagiriga neden olabilir. Isitme sinirini zedeleyen
(retrokohlear) dejenerasyon, timér, kafa travmasi,
menenjit, sifiliz, toksinler, baz ototoksik ilaglar
(streptomisin, kanamisin vb.) sensorinéral sagirlik
yapabilir. Beyin sapinda kohlear c¢ekirdeklerin
unilateral vaskuler lezyonlarinda ve multipl sklerozda
unilateral sagirlik gérulebilir.

Cevap A (Yaltkaya, Néroloji Ders Kitabi, 2000, s.62)

18.Konusmasi tutuk, icerigi fakirlesmis olan,

anlamasi saglam, tekrarlama, isimlendirme,
okuma ve yazma bozuklugu saptanan hastada
lezyon nerededir?

a) Frontal 44. alan

b) Temporal 22. alan

c) Pariyetal 39. alan

d) Yaygin, fronto-temporo-parietal korteksleri
iceren genis lezyon

e) Mezensefalon

ACIKLAMA: Broca Alani (44,45. Alan): Inferior frontal

girusun operkular ve trianguler kismindadir. Bu alan
konugmanin motor merkezidir. Fonksiyonu primer
motor korteksin seslerin olusmasi ile ilgili dudak, dil,
velum, farenks ve larenksle ilgili alanlari tarafindan
Uretilen seslerin konusulan lisan sekline
dénUstirilmesidir. Bu alanin lezyonunda konusma
bozuklugu ortaya ¢ikar. Hasta konusulan kelimeleri
anlar ancak ya hi¢ konusamaz veya konusmadaki
kelime sayisinda azalma, gramer hatalari, sézcik
bulmada zorluk veya gecikme gibi akici olmayan bir
konusma tipi ortaya ¢ikar.

Cevap A (Yaltkaya, Néroloji Ders Kitabi, 2000, s.8)

19.Akalkuli hangi bélgenin lezyonunda goérilir?

a) Gyrus cingularis

b) Gyrus angularis

c) Gyrus temporalis superior
d) Gyrus supramarginalis

e) Gyrus frontalis inferior

ACIKLAMA: Akalkuli: Afaziye neden olan sol

pariatooksipital (gyrus angularis) lezyonlu hastalar
siklikla basit aritmetik hesaplari yapmada siklikla
zorluk yasarlar. On frontal lezyonlarinda bir
basamaktan daha fazla problemlerin ¢6zimi veya
aclk serilerde dogru cevaptan sonra perseverasyonlar
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olur. (100-7=93-7=83-7=73).

Hesaplama yetenegi su nedenlerle bozulabilir:

a) Rakamlar icin aleksi veya agrafi. Sol temporal
lezyonlu hastalar rakamlari kagida yazabildigi strece
hesaplayabilir, fakat s6zel olarak yapamaz.

b) Rakamlarin uzaysal organizasyonunda kayip;
gOrsel red (252—52), rakam tersi (9—®6), ters (12—
21).

c) Saglam rakam okumasina ve uzaysal defisitin
olmamasina ragmen olan hesaplama bozuklugu (pur
anaritmi) siklkla bilateral hemisferik, dominant
retrorolandik veya bazal ganglia lezyonlarinda
gorilir. izole akalkuli siklikla dominant hemisferde
parietotemporal bdlgeyle iligkilidir (kaudat nlkleus,
putamen ve internal kapsul)

Diskalkuli: Primer diskalkuli frontal lobun sol medial
korteksini sulayan anterior serebral arter infarktiyla
ortaya c¢ikar.

Cevap B (Yaltkaya, Néroloji Ders Kitabi, 2000, s.1-17)

20.Asagidakilerden hangisi Wallenberg send-ro-
munun bir komponentidir?

a) Kontralateral ataksi

b) ipsilateral viicut yarisinda hemihipoestezi
c) ipsilateral Horner sendromu

d) Vertikal bakis paralizisi

e) Kontralateral hemiparezi

ACIKLAMA: Lateral Medulla Oblangata infakti
(Wallenberg sendromu): Vertebral arterin intrakraniyal
kisminin veya a.cerebellaris posterior inferior'un
(PICA) tikanmasina baghdir. Klasik olarak disfaji,
dizartri, vertigo, bulanti-kusma, nistagmus, diplopi,
osilopsi ile baslar. Muayenede ipsilateralde Horner
sendromu, serebellar ataksi, ylz yarisinda yuzeyel
hipoestezi bulunur.

Cevap C (Yaltkaya, Néroloji Ders Kitabi, 2000, s.209)

21.Weber sendromunda okulomotor niikleusa ek
olarak asagidaki hangi yapi etkilenmistir?
a) Superior serebellar pedinkiil
b) Nucleus ruber
c) Kortikospinal traktus
d) Lemniscus medialis
e) Nucleus vestibularis superior

ACIKLAMA: Weber sendromu ipsilateral okilomotor
paralizi (pitozis, midriyazis, pupil i1sik refleksi kaybi,
g6zin asagi disa deviasyonu, lateral hareket
disindaki g6z hareketlerinin  kisitlanmasi) ve
kontralateral hemipleji ile nitelidir; okulomotor sinirin
mezensefalik lifleriyle birlikte serebral pedinkdildeki
piramidal liflerin tutuluguna baglidir.

Cevap C (Yaltkaya, Néroloji Ders Kitabi, 2000, 5.207)
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22.Gin icinde pek cok kez 5-10 sn siiren “bas

bakma” ile niteli nobetleri olan ve EEG’de HPV’de
ortaya cikan 3Hz-diken-dalga desarjlari saptanan
8 yasindaki kiz cocugunda hangi ilaci tercih
edersiniz?

a) Lamotrigin

b) Na-valproat

c) Karbamazepin

d) Etosiiksimid

e) Fenobarbital

ACIKLAMA: Yukarida bahsedilen klinik Tipik Absans

nébetini tariflemektedir. Tipik absans ani biling kaybi
ile birlikte konusma, yirime, yem gibi motor
aktivitelerin kesilmesiyle niteli, konvilzif olmayan bir
ndbet tipidir. Nobet sirasinda tonus korunmustur,
hasta yere diismez; gbzler bakakalmis gibidir, iletisim
kurulamaz, hasta etrafinin farkinda degildir. Nobet
stresi %80 vakada 10 sn’den kisadir. Noébetler
¢ocukluk ¢aginda baslar, ergenlige kadar gecikebilir.
EEG’lerinde tipik bilateral senkron paroksismal 3 Hz
diken-dalga kompleksi desarjlari bulunur. Absans
nébetin tedavisinde o&ncelikli olarak Etostiksimid
kullantlir.

Cevap D (Yaltkaya, Néroloji Ders Kitabi, 2000, s.225)

23.Asagidakilerden hangisi ya da hangileri migren

profilaksisinde kullanilir?
1) Propranolol

2) Divalproeks sodyum
3) Flunarizine

4) Ergotamin

a) 1+2+3
b) 1+3
c) 2+4
d)4
e) 1+2+3+4
ACIKLAMA: Migren tedavisi:
Atak Tedavisi: Proflaktik Tedavi:
1-Asetilsalisilik asid 1-Propranolol
(aspirin) (dideral)
2-Excedrin 2-Pizotifen
3-NSAIi (apranax vb.) 3-Metizerjid
4-Ergotamin, Kafein 4-Amitriptilin
5-Dihidroergotamin 5-Asetilsalisilik asid (aspirin)
6-Sumatriptan 6-Siproheptadin Hidroklorir
7-Klonidin
8-Ergotamin tartarat
9-Flunarizin
10-Valproat

Cevap E (Yaltkaya, Néroloji Ders Kitabi, 2000, s.273)
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Tablo 1.

Epilepsi

Sinirsel Bayllma

1-Hasta kutlk gibi devrilir. Yer secimi yapmaz.
Atesin icine, tasa, suyun igine dusebilir.

1-Bayilacagdi yeri secer, genelde kendine zarar
gelmeyecek yerleri seger.

2-Siklikla kafasini veya vicudunun gesitli yerlerini
¢arpma nedeni ile yaralayabilir.

2-Vicudunda herhangi bir yaralanma
olusmaz.

3-Gozleri agiktir ve gbz bebegi yukar kaymistir.
Yalnizca g6z aki gérinr.

3-Goz kapaklari kapalidir ve gdzlerini kirpigtirirlar.
Go6z kapaklarina dokununca kirpistirma artar.

4-Etrafdaki konusmalari duymazlar.

4- Etraftaki konusmalari duyarlar.

5-Uyandiklarinda sersem gibidirler. Asir derecede
yorgunluk hissederler.

5-Aglayarak uyanirlar. Genelde bir tartisma sonrasi
bayilirlar.

6-Genelde dillerini isirir ve yaralarlar.

6- Yaralanma olmaz

7-Uykuda atak olabilir.

7-Genelde olmaz

24.Epileptik bir nébeti yalanci (ps6do) bir ndbetten
ayirt etmede hangisi yardimci degildir?

a) Yalniz basina iken nébetlerin gériilmesi
b) Kendini yaralama

c) Kisa siireli atak

d) Postiktal konflizyon

e) Uykuda atak olmasi

ACIKLAMA: Tablo 1.

Cevap D (Adams, Principles of Neurology, 6.baski,
1997, s.311-343)

25.Duyu yollan ile ilgili yanlis olan hangisidir?

a) Agr-isi duyusunu tasiyan lifler medulla
spinalise girdikten sonra ayni seviyede capraz
yapar.

b) Vibrasyon-pozisyon duyusunu tasiyan lifler alt
beyin sapinda capraz yapar.

c) Talamus lezyonlarinda kargi viicut yarisinda
agri-is1 duyusu korunur.

d) Primer duyu korteksi lezyonlarinda karsi viicut
yarisinda grafestezi goriiliir.

e) Medulla spinalis kesilerinde lezyon seviyesinin
altinda hipo-anestezi goriliir.

ACIKLAMA: Yiz disindaki tim vicudun somatik
duyularini (agri-1si-temas) ganglion spinale
néronlar’'nin  periferik aksonlari alr ve santral
aksonlariyla arka kéklerden medulla spinalis’e getirir.
Yizeyel duyulari bir arka kék tarafindan saglanan deri
alanina dermatom denir. Medulla spinalise giren
yUzeyel duyu lifleri arka boynuzda sinaps yaptiktan
sonra gaprazlasip tr.spinotalamicus’u olusturarak
talamusa gider. Derin duyu lifleri (vibrasyon-pozisyon)
medulla spinaliste sinaps ve ¢apraz yapmadan
funiculus posteriorda fasciculus gracilis ve cuneatus’u
olusturarak medulla oblangata’ daki ayni adh
cekirdeklere varir, bu cekirdeklerden cikan lifler
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hemen orta hatti caprazlayip lemniscus medialis
icinde talamusa ulasir. Talamus lezyonlarinda bu
nedenle kargi degil ayni vicut yarisinda patolojik
sliregler meydana gelir.

Cevap C (Yaltkaya, Néroloji Ders Kitabi, 2000, s.113-
118)

26.Uyku ile ilgili yanhs olan hangisidir?

a) Uykunun ilk yarisinda N-REM, lll ve IV gé6zlenir.

b) Yasla birlikte N-REM IlI-IV’in siresi kisalir ve
kaybolur.

c) REM déneminde gorilen
hatirlanir.

d) REM déneminde parasempatik aktivite artar,
penil ve klitonal ereksiyonlar goruliir.

e) N-REM doéneminde c¢izgili kaslarda atoni
goralr.

ACIKLAMA: Bir uyku siklusu N-REM ve REM
evrelerinden olusmus olup, toplam 90-100 dakika
strmektedir. N-REM (yavas dalga uykusu), uykudaki
ilk uyku dénemidir ve 4 evreye ayrilir. ilk 30-45 dakika
icinde birbirini takip eden dort evre, ikinci 30-45
dakika icinde ayni evreleri gecerek geriye dénme
gbsterir ve REM uykusuna gegis olur. Evre | ve Il hafif
uyku evreleridir yani bu dénemde Kkisi isitsel veya
gdrsel stimuluslarla kolaylikla uyandirabilir. ikinci uyku
siklusundan sonra evre 1V, G¢inct uyku siklusundan
sonra ise evre lll gbérilmez. Yani uykunun derin
oldugu evre Il ve IV total uyku siresinin ilk yarisinda
goralir. Ikinci yarida ise NREM'in ikinci evresi ile
REM uykusu hakimdir. NREM dinlendiricidir, bu
dénemde beyin istirahattedir parasempatik aktivite 6n
plandadir. REM uykusu vicudun aktif oldugu
dénemdir. Nabiz, solunum ve tansiyon dizensizlikleri
olup hizh g6z hareketleri hakimdir. Vicuttaki bltin
¢izgili kaslarin tonusunda belirgin azalma olur.

riyalar kolay
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Erkeklerde penil ereksiyon REM uykusunda goérulir.

Cevap E (Yaltkaya, Néroloji Ders Kitabi, 2000, s.239)

27.Hangisi duyu yolu degildir?

a) Tektospinal traktus

b) Spinoserebellar traktus
c) Spinotalamik traktus

d) Fasikulus grasilis

e) Fasikulus kuneatus

ACIKLAMA: YUz disindaki tim vicudun somatik

duyularini (agri-1si-temas) ganglion spinale
néronlarinin  periferik aksonlari alir ve santral
aksonlariyla arka kéklerden medulla spinalis’e getirir.
Yizeyel duyulari bir arka kék tarafindan saglanan deri
alanina dermatom denir. Medulla spinalise giren
yuzeyel duyu lifleri arka boynuzda sinaps yaptiktan
sonra cgaprazlasip Tr. spinotalamicus’u olusturarak
talamusa gider. Derin duyu lifleri (vibrasyon-pozisyon)
medulla spinaliste sinaps ve c¢apraz yapmadan
funiculus posteriorda fasciculus gracilis ve cuneatus’u
olusturarak medulla oblangata’daki ayni adh
cekirdeklere varir; bu c¢ekirdeklerden c¢ikan lifler
hemen orta hatti caprazlayip lemniscus medialis
icinde talamusa ulasir. Tektospinal tractus motor yol
olup gozlerle hareketli bir cismin takip edilmesini
saglayan yoldur.

Cevap A (Yaltkaya, Néroloji Ders Kitabi, 2000, s.113)

28.Asagidaki demiyelinizan hastaliklardan hangisi en

siktir?

a) Devic hastaligi

b) Balo hastaligi

c) Multipl skleroz

d) Akut dissemine ensefalit
e) Parkinson hastaligi

ACIKLAMA: Santral ve periferik sinir sisteminde travma,

enfeksiyon, neoplazi, toksik durumlar veya metabolik
hastaliklarda beyaz cevherde parsiyel veya total
myelin kilift zedelenmesi gérulir. Bu hastaliklara
O6rnek multipl skleroz, akut dissemine ensefalomyelit
(ADEM), ndromyelitis optika (DEVIC), konsantrik
sklerozis (BALO), santral pontin myelinozis,
Marchiafava Bignami hastaligr'dir. Bunlar icinde en
sik gorlleni multipl sklerozistir.

Cevap C (Yaltkaya, Néroloji Ders Kitabi, 2000, s.349)

29.Asagidaki patolojik goériuniimlerden hangisi

Alzheimer hastaliginda saptanir?
a) Lewy cisimcikleri

b) Norofibriler yumaklar

c) Piiskilll astrositler

d) Nissl cisimcikleri

e) Negri cisimcikleri
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ACIKLAMA: Alzheimer hastaligi demansa yol agan
hastaliklarin basinda yer alir. Klinik olarak ise
baslamada isteksizlik, hevessiz olma, ilgi duymama
vardir. Unutkanhk ©&n planda olup randevular
hatilanmaz ve hasta ayni soruyu durmadan sorar.
Alzheimer demansinda mikroskopik olarak
senil=amiloid plaklar, nérofibriler yumaklar, néron
kaybi ve kortikosantral atrofi bulunur

Cevap B (Yaltkaya, Néroloji Ders Kitabi, 2000, s.329)

30.Huntington hastaligina yol acan mutasyon kacinci
kromozomdadir?
a)1
b) 2
c)3
d)4
e) 14

ACIKLAMA: Huntington hastaligi: Kore, kisa sdreli,
hizli, ritmsiz, her defasinda formu, yeri ve amplitidi
degisen, sigramali, silkinmeli istemsiz hareketlerdir.
Huntington koresi 4.kromozomdaki bir bozukluga
bagli, otozomal dominant olarak kaltilan ve geng-orta
yaslarda baslayan progresif bir hastaliktir; nikleus
caudatus, putamen ve kortekste atrofi ve
dejenerasyon ile nitelidir.

Cevap D (Yaltkaya, Néroloji Ders Kitabi, 2000, s.104)

31.Asagidakilerden hangisi en sik polinéropati
yapar?
a) Fosfo molibdik asit
b) Molibdenyum
c) izoniyazid
d) Etambutol
e) Streptomisin

ACIKLAMA: Bkz. Tablo 2.
Cevap C (Yaltkaya, Néroloji Ders Kitabi, 2000, s.432)

32.Wernicke alani asagidaki olusumlarin hangisinde
yer alir?

a) Mezensefalon
b) Rombensefalon
c) Miyelensefalon
d) Telensefalon
e) Metensefalon

ACIKLAMA: Primer igitme alani (41 ve 42), superior
temporal konvolusyonun dorsomedial yUzindeki
transvers temporal giruslarda bulunur. Bu giruslar
primer korteksi olusturan telensefelonun parcasidir.
Primer igitme alaninin hemen yaninda 22.alan
Wernicke Alani olarak adlandinlir. Bu alan
isitmenin assosiasyon alanidir. Parietal, oksipitali
frontal ve insular korteksle baglantilari vardir.
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Cevap D (Yaltkaya, Néroloji Ders Kitabi, 2000, s.11)

33.Asagidaki cekirdeklerden
ganglionlardan degildir?
a) Globus pallidum
b) Putamen
c) Nuc. dentatus
d) Nuc. caudatus
e) Nuc. subtalamikus

ACIKLAMA: Her iki hemisferde, diensefalondan capsula
interna ile ayrilmis bazal ganglionlar veya subkortikal
cekirdekler adi verilen olusumlar vardir.
Telensefalon’dan gelisen bu g¢ekirdekler claustrum,

Tablo 2. Polinéropati etyolojisi

hangisi bazal

hastaliklar, kafa  travmasi,  serebrovaskuler
hastaliklar, intrakraniyal kitleler, dejeneratif beyin
hastaliklar1 ve sistemik patolojik sirecler (arrest,
aritmiler, hipotansiyon, hipoglisemi, hipertermi vb.)
epilepsiye neden olur. Intrakraniyal kitleler icinde;
serebral neoplazmlar, abseler, ekinokok ve
tiberkulom gibi granilomlar epilepsiye neden olur.
Erigkin epilepsilerinin %10 kadarinda etiyolojik
etmen olarak supratentoriyal glial ve menenjiyal
neoplazilere rastlanir.

Cevap D (Yaltkaya, Néroloji Ders Kitabr, 2000, s.221,
289)

idiyopatik Toksik ve latrojenik Metabolik
Guillain-Barre send. Alkol Diabetes mellitus
Herediter néropatiler Hekzakarbonlar Uremi
Fridreich ataksisi Organofosfatlar Karaciger hastaligi
Familiyal amiloidozis Arsenik, Kursun Hipotroidi
Civa, Talyum Akromegali
Fenitoin B12 vit. Eksiklig

'Tablo 3. Nobet tipine gére antiepileptik segimi.

Basit Parsiyel Komp.Parsiyel Tonik Klonik Absans Miyoklonik infantil Spazm
Fenitoin Karbamazepin Fenitoin Etostiksimid Valproat ACTH
Karbamazepin Fenitoin Karbamazepin Valproat Klonazepam Steroid
Primidon Primidon Fenobarbital Klonazepam Etosliksimid Nitrazepam
Fenobarbital Fenobarbital Valproat Klonazepam

corpus amygdaloideum, Nuc. caudatus ve Nuc.
lentiformis olmak (zere 4 tanedir. Nuc.caudatus ve
Nuc. lentiformis’e birlikte corpus striatum denir. Nuc.
lentiformis ise putamen ve globus pallidus’a ayrilir.
Nuc. dentatus ise cerebellar bir ¢ekirdektir.

Cevap C (Cimen, Anatomi Ders Notlari, s.610)

34.Asagidaki beyin tiimérlerinden hangisi en sik
epileptik nébete yol acar?
a) Glioblastome multiforme
b) Akustik nérinom
c) Hipofiz timérleri
d) Oligodendrogliom
e) Epandimom

ACIKLAMA: Prenatal ve neonatal patolojiler,
konjenital beyin hastaliklari, kalitsal metabolik
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35.Asagidaki antiepileptik ilaclardan hangisi absans
nébetlerinde dncelikle tercih edilir?
a) Gabapentin
b) Fenitoin
c) Karbamazepin
d) Etosiiksimid
e) Fosfofenitoin

ACIKLAMA: Bkz. Tablo 3.
Cevap D (Yaltkaya, Néroloji Ders Kitabi, 2000, s.232)

36.Multipl Sklerozda en az tani degeri olan yontem
hangisidir?
a) BT
b) VEP
c)LP
d) MR
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e) BAEP

ACIKLAMA: Kesin tani koyduran yéntem yoktur.
1-Tibbi 6yki
2-Norolojik muayene
3-Evoked( Uyariimig) Potansiyeller:
- VEP
- BAEP: Beyin sapi lezyonlarini tespit edebilir.
- SEP: Santral duyusal yol degerlendirilir.
4-MRI:
- Beyaz cevher lezyonlarini degerlendirmede
kullanihr.
5-Lumbar Ponksiyon:
- Oligoklonal band
- Myelin basic protein
6-BT: Tani koymada yararn vardir. MRI Gstinluga
yoktur ve siklar arasinda tani dederi en az olan testtir.

Cevap A (Victor, Principles of Neurology, 5.baski, 1994,
5.334)

37.Cift gorme sikayeti ile gelen hastada hangi tani
yontemi en az degerlidir?
a) EEG
b) EMG
c) MR
d) Prostigmin testi
e) Glukoz tolerans testi

Cevap A (Victor, Principles of Neurology, 7.baski, 2001,
5.282-285)
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38.Bas donmesi ataklarinin agagidakilerin hangisinin
varliginda epileptik bir fenomen olabilecegi
ozellikle diistnulebilir?
a) Arkasindan kuadriparezi gelisirse
b) isitsel haliisinasyonlarla birlikte seyrederse
c) Tansiyon arteriyel degeri diisiik bulunursa
d) Norolojik muayeneden belirgin ve yaygin
defisitler saptanirsa
e) Kraniyal MRG normalse

Cevap B (Ardig, Vertigo 1. Baski, s.353)

39.0rtostatik hipotansiyon asagidaki hangi durumda
goriilmez?
a) Guillain-Barre sendromu
b) Tabes dorsalis
c) Ps6dotiimor serebri
d) Myelopati
e) Parkinson hastaligi

Cevap C (Brass, Handbook of Neurological Lists, 1991,
5.124-125)

40.Asagidaki hastaliklarin hangisi icin zenciler diger
irklardan daha yiiksek risk altindadir?
a) Miyastenia gravis
b) Fossfomolibdat dehidrojenaz eksikligi
c) Riley-Day hastaligi
d) Hipertansiyon
e) Guillain-Barre sendromu

Cevap D (Rowland, Merritts Neurology, 10.baski)
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1.

Demir eksikligi anemisi
hangisi yanligtir?

a) Plazma ferritin diizeyi diiguktir

b) Plazma demir diizeyi dusuktir

c) Kemik iligi hiposelliilerdir

d) Transferrin saturasyonu azalmigtir
e) Demir baglama kapasitesi artmigtir

icin asagidakilerden

ACIKLAMA: Demir Eksikligi Anemisi hipokrom mikrositik

tipte bir anemidir. Yetersiz Hb yapimi nedeniyle
olusur. Besinsel Demir Eksikligi Anemisi en sik olarak
biberonla beslenen ve fazla miktarda inek sutl alan
¢ocuklarda gorilir. Et ve yesil sebze gibi besinsel

demiri ylksek olan maddeleri az alirlar. Demir
eksikligi diinyada aneminin en sik goériilen
nedenidir.

Fe eksikligi anemisinde:

-Serum demiri azalir

-Serum demir baglama kapasitesi artar

-Serum ferritini azalir

-ilik demir depolan azalir ya da yoktur

-Serbest eritrosit protoporfirini artar

-Eritrosit dagilim genisligi (RDW) artar
Kemik iliginde hiposelliilarite ise gérilmez. Kemik iligi
tutulumu 16semi, solid timérler (6zellikle néroblas-
tom), depo hastaliklari, bebeklerde osteopetrozis ve

¢ocukta nadir gérilen myelofibrozis sonucu meydana
gelebilir.

Cevap C (Katki Pediatrisi Dergisi, Anemi, 1995, 277;

Nelson Essentials of Pediatrics 2000)

2. H. influenza menenijitinde rifampin profilaksisi icin

yanlis olani igaretleyiniz?

a) 20 mg/kg/giin verilir

b) 2 giin siire ile verilir

c) Rifampin sekresyonlarda renk degisikligine yol
acar

d) Giinliik maksimum 600 mg verilmelidir

e) Hamilelikte kullanimi kontrendikedir

ACIKLAMA: H.influenza tip b, 4 yas 6ncesinde en sik

menenjit etkenidir. H.influenza ile hastalik insidansi
konjuge asinin  kullaniimasiyla dramatik olarak

azalmistir. Bu etkenin profilaksisi i¢in rifampin

kullanilir. Rifampin dozu 20 mg/kg.dir.

Rifampin:

- Ter, gbzyasi, idrar gibi vicut sivilarini turuncuya
boyar.

- GUnluk olarak maksimum 600 mg verilmelidir.
- Hamilelik bu ilag i¢in bir kontrendikasyondur.

- 4 gln sdre ile verilir.

Cevap B (Nelson Textbook of Pediatrics, 16™ ed, 2000,

3.

ACIKLAMA: Fallot tetralojisi,

5.756)
Fallot tetralojisinde siyanotik bir atagin
tedavisinde asagidakilerden hangisi hatali bir

tutumdur?

a) Karin lsti diz-goglis pozisyonunda yatirilir

b) Oksijen verilmemelidir

c) 0.1 mg/kg subkutan morfin verilir

d) PO: 40 mg Hg dan az ise ve tedaviye cevap
yoksa intravenéz bikarbonat verilir

e) Propranolol 0.1 mg/kg intravenoz verilir

1 yasindan sonra

gorilen siyanotik kalp hastaliklarinin en sik

olanidir.

Fallot Tetralojisinde:

- Degisik derecelerde sag ventrikll
tikanikhgr (pulmoner stenoz)

- Aortanin dekstrapozisyonu

- VentrikUler septal defekt

- Sag ventrikdl hipertrofisi komponentleri vardir.

Hipoksemik nébetlerde; Hasta diz-g6gis

pozisyonuyla sistemik vaskiler direng arttirilarak sag-

sol santin azaltilmasi saglanir, solunum merkezini

inhibe etmek icin morfin yapilir, oksijen verilir, Beta

adrenerjik blokerler faydalidir.

cikis yolu

Cevap B (Nelson Textbook of Pediatrics, 15" ed, 1996,

4.

5.1312)

Asagidaki hastaliklarin radyografik incelemesinde
bronkovaskiiler goriiniim hangisinde artmig
olarak tespit edilir?

a) Fallot Tetralojisi

b) Trikiispit atrezisi

c) Pulmoner atrezi

d) Hipoplastik sol kalp sendromu

e) Ebstein hastaligi

ACIKLAMA: Radyografik incelemede:

Fallot Tetralojisi: Kalp normal, apeks yukari kalkiktir.
Kalbin g6rlntist tahta pabucg gibidir. Pulmoner

damar golgeleri ¢ikis yolundaki obstruksiyon
nedeniyle azalmistir.

Triklspit atrezisi: Pulmoner damar gdlgeleri
azalmistir.

Pulmoner atrezi: Kardiyomegali ve pulmoner damar
goblgelerinde azalma vardir.

Hipoplastik sol kalp: Pulmoner damarlanmada artis
ve pulmoner vendz konjesyon gdzlenir.
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Ebstein Anomalisi: Trikispid kapagin Ebstein
anomalisinde genellikle tim gdgist dolduran genis
kardiyak bir gélge goralar.

Cevap D (Nelson Textbook of Pediatrics, 16™ ed, 2000,
5.1402)

5. Kalp yetmezligi dogumu takiben ilk 24 saatte
ortaya cikiyorsa en oénce dlsliniilmesi gereken
anomali hangisidir?

a) Buyuk arterlerin tam transpozisyonu
b) Endokardiyal fibroelastozis

c) Hipoplastik sol kalp sendromu

d) Aort koarktasyonu

e) Trikiispit yetmezligi

ACIKLAMA: Biiyiikk arter transpozisyonu: ik 24
saattte siyanoz
Trikiispid yetmezligi:
ilgilidir.

Hipoplastik sol kalp sendromunda ise ilk 24 saatte
asiri pulmoner kan akimi ve pulmoner venéz
doniis obstriiksiyonunun birlikte olusturdugu
kalp vyetersizligi bulgulann gérulir. Duktus
arteriyozus bulzistikten sonra disik kalp debisi ve
asidoz olusur. Periferik nabizlarin tima zayiftir ya da
hi¢ alinmaz. Siyanoz ¢ogunlukla belirgin degildir.
Digerlerinde ise yetmezlik bulgular ilk 24 saatte bu
kadar belirgin degildir.

Cevap C (Nelson Textbook of Pediatrics, 15" ed, 1996,
5.1326)

Yetmezligin  boyutlariyla

6. Asagidakilerden hangisi aort koarktasyonunun
ozelliklerine uymaz?

a) Bacakta arteriyel tansiyon degismez

b) %98 oraninda sol subklavian arterden hemen
sonradir

¢) Turner sendromunda siktir

d) Hipertansif serebral kanamalar olabilir

e) Erkek cocuklarda 2 kat fazladir

ACIKLAMA: Aort koarktasyonu kalp hastaliklarinin
%7’sini olusturur. Aortada lokalize dar segmentin
bulunmasidir. Konstriksiyon hemen daima duktus
arteriyozusun aortik arkustaki birlesim yerinde gelisir.
Subklavien arterin tam distalindedir. Konstriksiyon
tek veya diffiz olabilir. Turner Sendromlularda sik
goralar.

Klinik:
- infantil tipte azalmis debi ve Konjestif Kalp
yetmezligi

- Kl rengi yiz, deride beneklenme

- Alt ekstremitelerde nabizlarin zayif alinmasi veya
yok olmasi.

- Gallop Ritmi
- Tek S2
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- Sik duyulan hafif sistolik Gftirlim

Cevap A (Nelson Textbook of Pediatrics, 15" ed, 1996,
5.1301)

7. Genitoliriner sistem manipulasyonlarindan sonra
gelisen infektif endokarditin etiyolojik ajani
hangisidir?

a) Grup D Streptokok

b) Streptokokus viridans

c) Streptokokus aureus

d) Psodomonas aureginosa
e) Enterokokokus

ACIKLAMA: Ajan patojen endotelde incinmeye neden
olur. Bu incinen bdlgede fibrin ve trombosit
depolanmasi olur. Vejetasyonlar; fibrin,
trombositler ve mikroorganizmalardan olusur.
Bakteriler burada 6nde gelen ajanlardir. Dis ¢ekimi,
kicik cerrahi  girisimler, genitolriner  sistem
manipllasyonlari bakteriyemiye sebep olarak infektif
endokardit gelistirebilir. Grup D Streptokok sik
olarak genital traktustan bakteriyemi yapabilir
¢linkl bu bélge Uzerinde yogun olarak bulunur.

Cevap A (Nelson Textbook of Pediatrics, 15" ed, 1996,
s.1344)

8. Atnali bobrek agagidakilerden hangisinde siktir?

a) Down sendromu

b) Turner sendromu

c) Diabetes mellitus

d) Fankoni sendromu

e) Kleinefelter sendromu

ACIKLAMA: Turner Sendromunda 45,XO genotipi
vardir. Ense sag cizgisi dusik, yele boyun, genis
toraks, normale gbére uzak yerlesimli meme ugclari
gbézlenir. En sik rastlanilan konjenital kalp
hastaliklar1 aort koarktasyonu, bikiispid aort ve
ASD dir. Atnall bdbrek, diger cesitli morfolojik
bdbrek anomalileri, sistemik hipertansiyon, Hashimato
Tiroiditi, Crohn Hastaligi bu olgularda siktir.

Cevap B (Nelson Textbook of Pediatrics, 15" ed, 1996,
5.1528)

9. Asagidakilerden hangisi cocuklarda hematiiri
nedenlerinden degildir?
a) lg A nefropatisi
b) Akut poststrepkoksik glomerulonefrit
c) Polikistik bobrek
d) Renal ven trombozu
e) Seftriakson kullaniimasi

ACIKLAMA: Cocuklarda Hematiiri Nedenleri:

- Idrar yolu enfeksiyonlari
- Orak hiicreli anemi
- Hiperkalsidri

MEDITEST Cilt 15, Say 2, 2006



- Kanama diatezi

- Tas/Travma

- Polikistik boébrek

- Hidronefroz

- Noroblastoma

- Wilms timoéri

- Glomerilonefrit

- Hemolitik Uremik Sendrom
- Streptokoksik Glomerdlonefrit
- lg A Nefropatisi

- Renal ven trombozu

Cevap E (Nelson Textbook of Pediatrics, 16" ed, 2000,
5.1577)

10.Asagidakilerden hangisi nefrotik sendromun
olagan bulgulari arasinda kabul edilmez?
a) Odem
b) Gross hematiiri
c) Proteiniiri
d) Hiperlipidemi
e) Hipoproteinemi

ACIKLAMA: Nefrotik Sendrom Komponentleri:

- Nefrotik proteiniri

- Hiperlipidemi

- Hipoalbuminemi

- Odemdir.

Nefrotik Sendrom, ¢cocukluk caginda assitin en sik
nedenidir.

Cevap B (Nelson Textbook of Pediatrics, 15" ed, 1996,
s.1501)

11.Minimal lezyon tipi nefrotik sendromun en sik
goriilme yas hangisidir?
a) ilk 6 ay
b) 6-12 ay arasinda
c) 2-6 yaslar arasinda
d) 8-12 yaslar arasinda
e) 13-18 yaslar arasinda

ACIKLAMA: Minimal Lezyon Hastaligi, cocukluk
caginin en sik nefrotik sendrom nedenidir. En sik
2-6 yas arasinda (gorilir. Agir proteindiri,
hiperlipidemi, hipoalbuminemi ve onkotik basing
disUklGgu tabloya hakimdir.

Cevap C (Nelson Textbook of Pediatrics, 15" ed, 1996,
5.1500)

nefrotik
intrauterin

12.Hayatin ilk 6 ayinda
sendromda dislinilmesi
enfeksiyon hangisidir?

a) Sitemegalovirus

b) Herpes

c) Rubella

d) Sifiliz

e) Listeriozis

(konjenital)
gereken
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ACIKLAMA: Konjenital Nefrotik Sendromlardan en sik
g6ruleni Fin tipidir. Bébregin treter tomurcugu gelisim
anomalisi (infantil mikrokistik displazi) sonucu ¢ikar.
Intrauterin  gegirilen  Sifiliz  enfeksiyonu burada
etkendir. Prognozu ¢ok kétuddr.

Cevap D (Nelson Textbook of Pediatrics, 15" ed, 1996,
5.853)

13.Akut glomeriilonefritin klinik ve laboratuvar
bulgularina hangisi uygunluk géstermez?
a) Hipertansiyon
b) Hematiiri
c) Gdem
d) Oligtiri
e) Pyiri

ACIKLAMA: Akut Glomerulonefritte:
- Hematuri
- Hiponatremi
- Sedimantasyon artisi
- Serum C3 disukluga
- Hipervolemi
- Hipertansiyon
- Odem
- Oligri
- Hipertansif ensefalopati
- ABY nedeniyle asidoz, hiperpotasemi
- Idrarda eritrosit silendirleri, dismorfik eritrositler
- Ure ve kreatinin yiiksekligi goralir.

Cevap E (Nelson Textbook of Pediatrics, 15" ed, 1996,
5.1487)

14.Cocukluk déneminde en sik korea nedeni nedeni
hangisidir?
a) Hallerveden-Spatz hastaligi
b) Hipertiroidi
c) Akut romatizmal ates
d) Huntington hastaligi
e) Sistemik lupus eritematozus

ACIKLAMA: Cocukluk caginda en sik korea nede-
ni Akut Romatizmal Atestir. Syndenham Kore-
si, ARA’ll hastalarin %15’inde goérilir. Syndenham
Koresinde:

- Emosyonel labilite, personalite degisiklikleri
- Motor koordinasyonda diizensizlik

- Spontan, amagsiz hareketler

- Obsesif-kompulsif bozukluklar

- Koreiform hareketler gérulir.

Cevap C (Pediatrics in Review Volume 24 Number 2
February 2003 01-FEB-2003)

15.Asagidaki laboratuvar testlerinden hangisi
karaciger fonksiyonlarinin en duyarli belirtecidir?
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a) Alanin aminotransferaz
b) Albiimin

c) Alkalen fosfataz

d) Protrombin zamani

e) Bilirubin

ACIKLAMA: PZ (Protrombin zamani), karaciger
fonksiyonlarini gésteren en duyarli ve hasari en
sensitif olarak gosteren testtir. Diger
parametrelerin degisimi icin daha uzun bir zaman
gerekir.

Cevap D (Pediatrics in Review Volume 22 Number 7
July 2001 01-JUL-2001; 22(7): 219-26)

16.Henoch-Schénlein nefritinin ozelliklerine

uymayani igaretleyiniz?

a) Genellikle mikroskopik hematiiri ve hafif
proteiniri mevcuttur

b) Henoch-Schonlein sendromunda nefrit ve
proteiniri mevcuttur

c) Bobrek fonksiyonlarinda genellikle 6nemli
hasarlar birakir

d) Hasta cocuklarin %2-3’liinde siddetli seyreder

e) Bobrek bulgulan hastaligin genellikle ilk

haftasinda goéralir

ACIKLAMA: HSV (Henoch-Schonlein Vaskiiliti),
¢ocuk ve genclerde siklikla gorGlar. Deri dékintisu,
eklem, GIS ve bdbrek tutulusu prognozu belirler.
Gorllen renal hastalik, hipertansiyon, belirgin
proteindri ve hematuri ile karakterizedir.
Hipertansiyon, belirgin proteiniiri ve nefroz renal
tutulumun koétili prognoz géstergeleridir. HSV, 6
hafta icinde sonlanir. Tedavi semptomatiktir. Henoch-
Schonlein Vaskiiliti boébrek fonksiyonlarinda
hasar birakmaz.

Cevap C (Nelson Textbook of Pediatrics, 15" ed, 1996,
5.678)

17.Fontanel kapanmasinda gecikmenin gorildigi
durumlardan yanlis olani isaretleyiniz?

a) Konjenital rubella sendromu
b) Konjenital hipertiroidi

c) Hipofosfatazya

d) Osteogenezis imperfekta

e) Trizomi 21

ACIKLAMA: Fontanel kapanmasinda gecikme olan
durumlar:
- Malnutrisyom
- Hidrosefali
- Rikets
- Hipotiroidi
- Osteogenesis imperfekta

Cevap B (Nelson Textbook of Pediatrics, 16" ed, 2000,
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5.455)

18.Asagidaki hastaliklardan hangisi c¢ocuklarda
konjuge hiperbilirubinemi nedenlerinden degildir?
a) Viral hepatitler
b) Wilson hastaligi
c) Gilbert sendromu
d) Koledok Kisti
e) Kistik fibrozis

ACIKLAMA: Neonatal Kolestaz Nedenleri:
- Galaktozemi
- Fruktoz intoleransi
- Tirozinemi
- Kistik fibrozis
- Hipopituitarizm
- Alfa 1 antitripsin eksikligi
- Gaucher Hastaligi
- Niemann Pick Hastalgi
- Glikojen Depo Hastalgi Tip 4
- Koledok kisti
- Peroksizom Hastaliklari

Gilber Sendromu ise unkonjuge hiperbilirubinemi
nedenidir.

Cevap C (Pediatrcs in Review Volume 22 Number 7 July
2001 01-JUL-2001; 22(7): 219-26)

19.inflamatuvar bagirsak hastaligi (iBH) gelisimi icin
en 6nemli risk faktéri hangisidir?
a) Cinsiyet
b) Birinci derece akrabalardan birisinde IBH
bulunmasi
c) Glikojen depo hastaligi
d) Irk
e) Turner sendromu

ACIKLAMA: IBH, bagirsagin immunregulator
hareketinde genetik bir yatkinhk sonucu olusur. Bu
nedenle 1.derece akrabalarda IBH bulunmasi en
6nemli risk faktéridir.

Cevap B (Pediatrcis in Review Volume 21 Number 9
September 2000 01-SEP-2000; 21(9): 291-5)

20.Yetersiz kalori alimi sonucu ortaya cikan
malnutrisyon tablosu hangisidir?
a) Buyime-gelisme geriligi
b) Zayifhk
c) Marasmus
d) Beslenme bozuklugu
e) Kwashiorkor

ACIKLAMA: Marasmus; protein enerji malnitris-
yonunun (PEM) en sik gérilen seklidir ve ileri
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derecedeki kalori azligina baglidir. Marasmus birincil

PEM’in en sik gorilen sekli olup; ikincil birgcok sekli

kistik fibrozis, tlberkiiloz, kanser,

edinsel immdin

yetmezlik sendromu (AIDS) ya da ¢élyak hastaligi ile

iligkilidir (Tablo 1).

Cevap C (Nelson Textbook of Pediatrics, 16" ed, 2000,

PEDIATRI

22.Astim tedavisinde kullanilan ilaglardan hangisi

yanhstir?

a) Beta-2 agonistler

b) Steroidler

c) Sodyum kromoglikat
d) Mukolitikler

5.169) e) Lékotrien antagonistleri
ACIKLAMA: Astma tedavisinde kullanilan ilaclar;
Tablo 1.

Marasmus Kwashiorkor
Baslangi¢ yasi 1-2. aylarda baslar Anne sitlinin kesilmesinden sonra
Etiyoloji Kronik aglik Ozellikle protein azlig
En sik gérilme yasi 5-6. aydan sonra 18 ay-3 yas
Tarti azalmasi Cok fazla Az veya yok (6dem maskeler )
Apati + +++
Anoreksi Az veya ¢ok +++
Odem yok +++
Hipotoni ++ +
Deri alti yagi Cok azalmis Normal veya hafif azalmig
Sac degisikligi + +++
Karaciger Normal Blyulk (yagli karaciger )
Anemi + +
Kanda protein Normal veya normale yakin Dusuk
Kanda lipid fraksiyonu normal Lipid ve kolesterol diislk, yag asidleri artmis
Yiz Zayif Aydede yizl

21.Astim’da hava yolunun daralmasina neden olan,
brongiyal mukozada 6dem ve hipersekresyonun

eslik ettigi
hicreler hangisidir?

a) Eritrositler ve trombositler

b) Eritrositler ve I6kositler

c) immiinositler ve T lenfositleri
d) Eozinofiller ve mast hiicreleri

enflamasyonda,

6n planda olan

e) Dendritik hiicreler ve B lenfositleri

ACIKLAMA: Astim; immiinolojik olan ve olmayan ¢esitli
uyarilara karsi asiri yanita bagh kigtik ve blyik hava

yollarinin  geri

g6glste  sikisma,
karakterizedir.

dispne

déndasimll  obstriksiyonu seklinde
tanimlanir. Hastalik aralikhdir ve tekrarlayan éksurUk,
ve wheezing ile
Havayolu obstriiksiyonuna katkida
bulunan G¢ major patolojik olay vardir. 1) Mukoza

6demi 2) Diz kaslarda kasiima ve 3) Mukus yapimi.

Tum bu inflamatuvar olaylarda eozinofiller,

mast

hicreleri 6n plandadir. Yiksek IgE dizeyleri de

astma gelisiminde rol oynarlar.

Cevap D (Nelson Textbook of Pediatrics, 16" ed, 2000,

5.665)
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23.Cocukluk cagi

1) Beta Adrenerjik reseptor agonistleri (p-2
agonistler); Bunlar selektif beta-mimetikler
(salbutamol, terbutalin, formetarol) ve non-selektif
(adrenalin, izoproterenol, efedrin).

2) Kortikosteroidler

3) Antimuskarinik ilaglar (ipratropium bromdar)

4) Teofilin

5) Mast hiicre  stabilizatorleri
kromoglikat, nedokromil)

6) Lékotrien antagonistleri (lipooksijenaz inhib-
itorleri, |6kotrien reseptdr blokerleri); zafirlukast,
montelukast, ziléton gibi.

(sodyum

Cevap D (O. Kayaalp, Tibbi Farmakoloji, 10. baski,

2002, s.702)

pnémonisinde dogal savunma
mekanizmasinda rolii olmayan faktér hangisidir?
a) Alveolar makrofajlar

b) Oksiiriik refleksi

c) Burunda partikiil filtrasyonu

d) Brons capi

e) Siliyer epitel fonkiyon
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ACIKLAMA: Akcigerin savunma mekanizmalari;

1) Partikil filtrasyonu; biyik partikiller éncelikle
burunda sizilurler. Gapi 10 um’dan daha kigik
olan partikuller alveollere kadar gidebilir.

2)  Siliyer epitel fonksiyonu; paranazal sinisler
ve turbinatlar siliyali epitel ile kapl olup bunlar
stizllen partikllleri farinkse tasirlar.

3) Alveoler makrofajlar; salgilanan IgA
antikorlan ya da transudasyonla gegen serum
antikorlar tarafindan opsonize edilen partikilleri ya
da patojenleri yutabilirler.

4)  Oksiirik refleksi; kuvvetli bir ekspiryum
hareketi ile yabanci cisim ya da infekte materyal
hava yollarindan uzaklastirilir.

Cevap D (Nelson Pediatri, 4" ed, 2002, s. 517)

24.infeksiydz kuruplarda en sik sorumlu olan viriis
hangisidir?
a) influenza
b) Parainfluenza
c) Respiratuvar sinsityal viriis
d) Kizamik virisii
e) Adenovirlis

ACIKLAMA: En sik goriilen infeksiy6z list havayollari
obstriiksiyonu sendromu krup veya akut infeksiy6z
laringotrakeobronsit’dir. Krupun etiyolojisi cogunlukla
viraldir. Parainluenza tip-1 ve tip-2 viruslan en sik
karsilagilan etkenlerdir. RSV (respiratuar sinsityal
virus) ise infantil pnémoninin en sik nedenidir.

Cevap B (Nelson Textbook of Pediatrics, 16" ed, 2000,
5.1275)

25.Tekrarlayan akciger enfeksiyonlar ile karsimiza
gelen ve Oykiisiinde yenidogan doéneminden
itibaren pirilan burun akintisi, tekrarlayan otit
oykiisii olan bir c¢ocukta muhtemel tani
hangisidir?
a) Tuberkiiloz
b) Gastro-6zofagial reflu
c) Primer siliyer diskinezi
d) Kistik fibrozis
e) Trakea-6zofagial fistil

ACIKLAMA: Kartagener sendromu; bronsektazi, situs
inversus ve sinuziti igeren bir sendromdur. Otozomal
resesif gecgis gosterir. Immotil silia sendromlar
(primer siliyer diskinezi)’nin  %50'sini  olusturur.
Hastalardaki klinik tablo siliyer hareketlerin yokluguna
veya etkisizligine ikincil olarak gelisir ve erken
¢ocukluk cagindan itibaren sinuzit, otit ve tekrarlayan
pulmoner enfeksiyonlar gérulur.

Cevap C (Swartz MN, Bronchiectasis. In: Fishman AP
(ed). 1998, 5.2045-70)
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26.Profilaktik izoniazid tedavisi asagidakilerden

hangisinde uygulanmaz?

a) Acik tiiberkiilozu olan anneden dogan bebek

b) PPD’si pozitiflesen cocuk

c) BCG lenf adeniti olan cocuk

d) Ev icinde acik tuberkiilozlu kisi ile temasta olan
cocuk

e) Daha 6nce PPD’si pozitif olan ve kortikosteroid
tedavisi almasi gereken cocuk

ACIKLAMA: Cocuklarda INH Profilaksisi

L4 Aktif Tbc ile temasi olan, PPD (-), hastalk
belirtisi olmayan ¢ocuklara 6 ay INH 10 mg/kg/giin

° Tuberkdlin testi negatif olup sonra pozitiflesen
olgularda 6 ay INH 10 mg/kg/giin

o Glukokortikoid veya immunosupressif tedavi

alan ¢ocuklara tedavi siiresince
Kizamik asisi olanlara 1 ay INH

L4 Kizamik, bogmaca, influenza infeksiyonu
geciren ¢ocuklara 1 ay INH

Cerrahi girisim ve genel anestezi olanlara 1 ay
INH verilmelidir
BCG sonrasi lenfadenit olgusunda profilaksi
gerekmez.

Cevap C (Nelson Textbook of Pediatrics 16" ed, 2000,

5.895-896; Starke JR, in Katz SL, Gershon AA, Hotez
PJ, (eds) Krugman Infectious Diseases of Children,
10" ed. 1998, 5.604-571)

27 Kliniginde sik tekrarlayan akciger enfeksiyonu ve

malabsorbsuyonu olan, soy gecmisinde o&len
kardes oykiisii bulunan c¢ocukta ayirici tanida
yapilmasi  gereken laboratuvar incelemesi
hangisidir?

a) Kan sayimi

b) Sedimantasyon

c) Nasal smear

d) Ter testi

e) Kan kiiltiri

ACIKLAMA: Kistik Fibrozis;

Pankreas ekzokrin bezlerin fonksiyon bozuklugudur.
Otozomal resesif olarak kalitilir. 7. kromozomun uzun
kolundaki bir genle aktanlr. Beyaz irkta en sik
rastlanan genetik letal hastaliktir. En sik tutulan
organlar pankreas ve akcigerler’dir.

Tani:

- Anne-baba akrabaligi

- Malabsorbsiyon

- Ter testinin pozitifligi

- Tekrarlayan akciger enfeksiyonlari

Tarama testi olarak Boehringer-mennheim testi kullanilir.

Mekonyum ileusunun bilinen en sik nedeni kistik
fibrozistir. Tedavide; solunum yollar tedavisi,
pankreas enzimleri ve orta zincirli yag asidi, A-D-E-K
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vitaminlerinin verilmesi gerekir.
Cevap D (Nelson Pediatri, 4" ed, 2002, s. 535)

28.Kistik fibrozisli cocuklarda ilerleyici pulmoner
hastaliga neden olan ve alt solunum sisteminde
kolonize olan major patojen hangisidir?
a) Streptokokus pnémoni
b) Koagulaz (-) Stafilokok
¢) Hemofilus influenza
d) Pseuomonas aeruginosa
e) E. coli

ACIKLAMA: Kistik fibrozisten 6liim hemen daima alt
solunum yolu enfeksiyonu sonucudur. En sik
enfeksiyon etkeni S. Aureus, Pseudomonas
auroginoza (6zellikle yasli hastalarda, ilerlemis
vakalarda ve yaygin antibiyotik kullanilan vakalarda)
ve
H. influenza’dir. Kronik bronsiyal enfeksiyon ve sik
karsilasilan ilk akciger bulgusu olan 6ksirige,
balgam olusumuna, fazla havalanmaya, bronsiektazi
ve sonugta da pulmoner yetersizlik ve élime sebep
olur. Ciddi akciger hastaligi olanlarin hemen hepsinde
parmak ucglarinda gomaklasma vardir.

Cevap D (Nelson Pediatri, 4" ed, 2002, s. 535)

29.Bruton hastaligi icin asagidakilerden hangisi
yanhstir?
a) Panhipogammaglobiilinemi
b) X’ bagh gecis gésterir
¢) Primer B-hiicre hastaligi
d) Konjenitaldir
e) Primer T-hiicre hastaligi

ACIKLAMA: Bruton hastaligi (X’e bagh agamma-
globulinemi);
X’e bagh agammaglobulinemi erkeklerde gdrllen
dogumsal bagisiklk yetersizligidir; B hicrelerinde
belirgin yetersizlikle 6zdestir. Agir hipoglobulinemiye
ve lenfoid dokularinin yokluguna neden olur. Kusur B
hucresiyle sinirhdir, T hiicreleri normaldir.

Cevap E (Nelson Pediatri, 2002, 4" ed, s. 306 )

30.X’e bagh gecis gobsteren ve trombositopeni-
stipure otit-ekzema ile karakterize hastalik
hangisidir?

a) Letterer Siwe

b) Wiscott-Aldriche

c) Kombine immun yetmezlik
d) Bruton hastaligi

e) Ataksi telenjiektazi

ACIKLAMA: Wiscott-Aldriche sendromu; hiicresel ve
humoral bagisiklik bozukluklari, trombositopeni ve
egzema ile karakterize X'e baglh hastalktir ve
lenfoproliferatif hastaliklara hazirlayicidir.  Firsatgi
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enfeksiyonlar ve otoimmin sitopeniler buyik
¢ocuklarda problem vyaratabilir. Wiscott-Aldriche
sendromlu hastalarin 1/3’0 kanamadan 6lir, 2/3’0 ise
bakteri, CMV, P. carinii yada herpes simplex virlisiine
bagli tekrarlayan enfeksiyonlardan élirler.

Cevap B (Nelson Pediatri, 4" ed, 2002, s. 313)

31.Asagidakilerden hangisi yenidoganda grup B
streptokok (GBS) infeksiyonu riskini artiran
faktorlerden degildir?

a) Maternal kolonizasyon

b) Prematiire dogum

c) Gebelik sirasinda GBS’ye bagl iriner sistem
infeksiyonu

d) Koryoamniyonit

e) Diyabetik anne bebegi

ACIKLAMA: B grubu streptokok enfeksiyonu riskini
artiran faktorler;

. Maternal kolonizasyon
. Erken dogum
. Daha énce B grubu streptokoklu bebegi olmasi

. Amniyonit
Bu tlr risk faktérleri olanlarda ampirik penisilin
profilaksisi erken baglayan enfeksiyon oranini
azaltmaktadir.

Cevap E (Pediatrics in Review Volume 23 Number 11
November 2002-01-NOV-2002; 23(11):381-6)

32.ANA’nin (antiniikleer antikor) genellikle negatif
oldugu klinik tablo hangisidir?
a) SLE
b) Juvenil dermatomyozit
c) Skleroderma
d) Kronik aktif hepatit
e) Henoch-Schonlein sendromu

ACIKLAMA: Nukleer ve stoplazmik elemanlara karsi
olusan otoantikorlar siklikla bagdokusu hastaligi olan
kisilerin serumlarinda bulunur. Ancak romatizmal
olmayan durumlarda da gorilebilir. ANA (+) oldugu
durumlar:

J SLE

o Juvenil Romatoid artrit (en sik)
o Juvenil dermatomyozit

o Skleroderma

. Sj6égren

. Kronik aktif hepatit

. Enfeksiyoz mononukleozis

J Endokardit

. Sitma

. Hidralazin kullanimi

Henoch-Schénlein Purpurasinda ANA (-)'tir, ancak
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RF (+) olabilir.

Cevap E (Nelson Textbook of Pediatrics 16" ed, 2000,
715)

33.Henoch-Schonlein purpurasi i¢in agagidakilerden
hangisi dogrudur?
a) Serum IgA diizeyi disuktir
b) Dékiintiiler genellikle (st ekstremitelerde
goralar
c) Kiiclik kan damarlarinin vaksiilitidir
d) Renal tutulum prognozu kétiidiir
e) Cilt tutulumu olanlara steroid énerilir

ACIKLAMA: HSP:
Gocukluk déneminde en sik gérilen vaskdlittir.

. Palpabl nontrombositopenik purpuralar

. Periartikller, skrotum ve kafa derisinde sislik,
6dem ve inflamasyon

o Gastrointestinal  kanama  (intussepsiyonla
beraber ya da tek basina)

. IgA immUn kompleksleri ve

o Nefrit ile karakterize tablodur.

Purpuralar tipik olarak kalgalar ve kol ile bacaklarin
arka yUzlerinde olusan 2-3 cm.lik sirkUler lezyonlardir.
Tedavi semptomlara yoneliktir. Genellikle %90
oraninda kendiliginden iyilesir. Kortikosteroidler; karin
agnisini, eklem, kafatasi ya da skrotal 6demi ortadan
kaldirmada kullanilir.

Cevap C (Nelson Pediatri, 4" ed, 2002, s.354 )

34.inflamatuvar ishal nedeni olmayan
mikroorganizma hangisidir?
a) Clostridium difficile
b) Enteroinvazif E.coli
c) Vibrio parahemaliticus
d) Vibrio kolera
e) Yersinia enterokolitica

ACIKLAMA: Vibrio kolera cAMP (izerinden invazyon
yapmadan, Enterotoksijenik E. coli adenilat siklaz
Uzerinden tuz ve su salinimini bozarak, S. aureus
besinler (zerinde olusan toksinin alinmasi ile
(invazyon yapmadan) ishal olustururlar. Bagirsak
invazyonu yapanlar; salmonella, shigella,
Enteroinvaziv ve enteropatojenik E. Coli,
campylobakter, yersinya, vibrio parahemalitikus
ve clostridiumlardir.

Cevap D (Nelson Textbook of Pediatrics 16" ed, 2000,
766)

35.Cocuklarda kafa travmasiyla ilgili olarak
asagidakilerden hangisi dogrudur?

a) Biitin epidural hematomlar kafatasi kiriklariyla
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birlikte goralur

b) Hafif kafa travmasinda bilin¢ kaybi gériiimez

c) Yalnizca agir derecede kafa travmasi geciren
cocuklar uzun dénemde nérolojik disfonksiyon
icin risk altindadir

d) Direkt travmatik hasardan sonra gériilen ikincil
hiicresel yanit beyin hasarina ciddi anlamda
katkida bulunur

e) Kafa travmasi sikhiginin en fazla oldugu dénem
4 ile 10 yas arasindadir

ACIKLAMA: Kafa travmasi sonrasi sendromu;

Bazi cocuklar, komplike olmayan sarsintidan sonra
gunler ya da haftalar siiren basagrisi, bas dénmesi,
unutkanlik, konsantrasyon bozuklugu, yanit siiresinde
yavaslama, duygu degisiklikleri, diger serebral
islevlerde hafif degisikliklerden yakinir. Gocuklara
kisa slre 6zel okul, evde 6zel dgretmen saglamak
gerekebilir. Travma sonrasi bir sire bilinci kapanan
ya da olaydan sonra amnezi gelisen ¢ocuklar acil
serviste gdzlem altinda tutulmalidir. Suregelen biling
bozuklugu, fokal nérolojik belirtiler, bilin¢g dlizeyinde
azalma ve delici kafa travmasi ya da kafada ¢dkme
kiriklari olan hastalar yiiksek risk tasirlar. Bunlar BT
veya MRI yapilmalidir.

Norolojik  kusur gelismeyen sarsinti  gegirmis
¢ocuklarda prognoz iyidir.

Cevap D (Nelson Pediatri, 4" ed, 2002, s.786)

36.Akut idiyopatik trombositopenik purpura icin

yanhs olani seginiz?

a) Cogu vakada bir viral enfeksiyon hikayesi
vardir

b) Cogu vakada spontan iyilesme gérulir

c) Organomegali, lenfatenopati ve trombositopeni
tani koydurucudur

d) intrakraniyal kanama nadir gériiliir

e) Trombosit infliizyonu tedavide etkili degildir

ACIKLAMA: ITP:

Cocuklarda sik gorilen bir hastaliktir. Gocukluk
dénemindeki ITP genellikle akut viral bir enfeksiyonu
izler ve trombosit membranina baglanan antikor (IgM
veya IgG) nedeniyle olusur. Gocuklarin yaklasik %80’
inde taniyi izleyen 6 ay igerisinde ITP kendiliginden
dhzelir. Trombositopeni genellikle agdirdir. Belirgin
adenopati ya da hepatosplenomegali olagan degildir.
intrakraniyal kanama nadirdir (%1). Trombosit
inflzyonu tedavide etkili degildir. Tedavide prednizon,
IVIG kullanilabilir. Splenektomi yalniz yasami tehdit
eden ITP’de endikedir.

Cevap C (Nelson Pediatri, 4" ed, 2002, s.637)

37.T-lenfosit defekti olanlarda asagidaki ajanlardan

hangisi menenijit etkenidir?
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a) Grup B streptekok

b) Listeria monositogenez
c) E.coli

d) S.aurerus

e) Meningekok

ACIKLAMA: Ventrikiler-peritoneal santi olanlarda
menenijit etkeni koaglilaz negatif stafilokoklar ya da
korinebakterium’dur.

Acik néral tip defekili hastalarda S. aureus ya da
enterik bakterilere baglh menenijit olur.

T hiicre defekti olan bagisikligi baskilanmis
hastalarda kriptokokus ya da L. monositogenez
menenijitine yatkinlik vardir.

Sints kirigina bagh BOS sizintisi olan hastalarda
Pnémokok menenijiti siklikla gelisir.

Delici kafa travmasi olanlarda etken Stafilokoklar'dir.
Cevap B (Nelson Pediatri, 4" ed, 2002, s. 382)

38.Hipoglisemi, hipomagnezemi ve hipokalsemisi
olan, 4.5 kg <cocuk dogdugu zaman
asagidakilerden hangisi dligunilir?

a) Diabetik anne cocugu

b) Hidroksilaz eksikligi

c) Prematiirite

d) Postmatiirite

e) Dogumda asfiksi

ACIKLAMA: Diabetli Gebelik problemleri:
Anneye ait:
e  Ketoasidoz
e Hipoglisemi
e Preeklampsi
e  Polihidramniyoz
e Retinopati
Yenidogan:
e Prematrite
e Makrozomi ve dogum travmasi
e Dogum asfiksisi
e Solunum sikintisi sendromu
e  Yenidoganin gegici takipnesi
e Hipoglisemi
e Hipokalsemi
e  Polisitemi
e indirekt hiperbilirubinemi
e Dogumsal olusum bozukluklari
e  Kuguk sol kolon sendromu
e Renal ven trombozu
e ntrauterin fetiis 6limii

Tablo 2. Apgar skoru.
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Cevap A (Nelson Pediatri, 4" ed, 2002, s.186 )

39.Fizyolojik sarilik hangisidir?
a) 3. glin baslar 7. glin biter
b) 6. giin baslar 7. gtin biter
c) 1. glin baslar 7. giin biter
d) 1. giin baslar 3. giin biter
e) 1. glin baslar 10. giin biter

ACIKLAMA: Fizyolojik sarilik tani kriterleri:

. Sariligin 24 saatten sonra baslamasi

. Direk  bilirubin  dizeyinin  1.5-2 mg/dl'yi
gegmemesi

o Sariligin term bebeklerde 1 haftadan, preterm

bebeklerde 2 haftadan uzun sirmemesi

. Total bilirubin artis hizinin 5 mg/dl/giin’'den
fazla olmamasi

o Total bilirubin diizeyinin term bebeklerde 12-13
mg/dl'yi, preterm bebeklerde 15 mg/dl'yi gegmemesi

Cevap A (Nelson Textbook of Pediatrics, 16" ed, 2000,
515)

40.Hangisi APGAR skorlamasinda kullaniimaz?

a) Kas tonusu
b) Deri rengi
c) Kalp hizi

d) Kan basinci
e) Solunum

ACIKLAMA: Bkz. Tablo 2.
Cevap D (Nelson Pediatri, 4" ed, 2002, s. 197)

41.Sitma tedavisi i¢cin klorokin verilen bir hastada
hemolitik anemi gelisecek olursa asagidaki
durumlardan hangisi disintlmelidir?
a) Kinin allerjisi
b) Karaciger yetmezligi
c) Glukoz-6-fosfat dehidrogenaz eksikligi
d) Otoimmiin hemolitik anemi
e) Kemik iligi entoksikasyonu

ACIKLAMA: Glukoz-6-fosfat dehidrogenaz (G6PD)

eksikligi eritrosit enzim eksikliklerindendir. G6PD
eksikligi  olan  cocuklarda  oksidan  stresle
karsilastiklarinda epizodik hemolizler gelisir.
Ozellikle uzun etkili sulfonamidler, nitrofurantoin,
primakin, klorokin, dimerkaprol gibi ilaclarin
kullanimi, bakla yenmesi (favizm) ile hemoliz olusur.
Kigilk cocuklarda G6PD eksikliginde enfeksiyonda
major bir hemoliz nedenidir.

Cevap C (Nelson Pediatri, 4. ed, 2002, s.621)

Belirtiler 0 puan 1 puan 2 puan

Kalp hizi 0 < 100 /dk > 100 /dk

Solunum Yok Zayif aglama Kuvvetli aglama

Kas tonusu Yok Ekstremitelerde hafif fleksiyon Kollar, bacaklar kuvvetli fleksiyonda
Refleks irritabilite Yok Hafif hareketli Agdlama, yoksunluk

Vicut rengi Mavi Govde pembe, ekstremiteler mavi Tam gbvde pembe
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42.DIC’deki
hangisidir?
a) Trombositopeni
b) PT ve PTT uzamasi
c) Faktor VIl ve fibrinojen azalmasi
d) Fibrin yikim tiriinlerinde azalma
e) Eritrositlerde mikroanjiyopatik degisiklikler

ACIKLAMA: DIC’de laboratuvar bulgulari:

laboratuvar bulgularindan olmayan

. PT ve PTT uzamasi

. Trombositopeni

J Fibrin yikim Grtnlerinde artma
. Faktér 8 ve fibrinojen azalir

. Eritrositlerde mikroanjiyopatik degisiklikler
Klinikte sok tablosu mevcuttur.

Cevap D (Nelson Pediatri, 4" ed, 2002, s.641)

43.intramuskiiler yapilmayan asi hangisidir?
a) Kuduz asisi
b) Tetanoz asisi
c) Hepatit asisi
d) DBT asisi
e) BCG asisi

ACIKLAMA: iM yapilan asilar: DBT (difteri-bogmaca-
tetanoz), kuduz, hepatit, influenza, veba
Subkutan (sc) yapilanlar: MMR( kizamik-kabakulak-
kizamikgik), sugicegi, IPV (inaktif polio), sari humma
Oral uygulanan asilar: OPV (oral polio), adenoviriis
asisi
intradermal: BCG

Cevap E (Katki Pediatri Dergisi, Asilar 1998, s.138)

44.Asilama sonrasinda konvulziyon gériilen cocukta
hangi asi semadan c¢ikarilir?
a) Tetanoz
b) Bogmaca
c) Hepatit
d) Difteri
e) BCG

ACIKLAMA: Bogmaca asisi sonrasi konvilziyon,
yiksek ates, sok, tiz sesle aglama gibi yan etkiler
gbrilebilir. Bogmaca asisi en ¢cok yan etkisi olan
asidir.

Cevap B (Katki Pediatri Dergisi, Asilar, 1998, s.169)

45.Fenilketoniiride kesin tani hangisi ile konulur?
a) Kan fenilalanin diizeyi
b) idrar fenilalanin enzim diizeyi
c) Ferri kloriir testi
d) Fenilalanin aliniminin kontrolii
e) Zeka geriliginin tespiti

ACIKLAMA: Fenilketoniiri (FKU) tani kriterleri:
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. Kan fenilalanin dlzeyinin ylksek olmasi (20
mg/dl ya da daha yiksek olmasi

. Plazma tirozin dizeyinin normal ya da azalmig
olmasi

. idrarda fenilalanin metabolitlerinin artmasi (fenil
purivik asit ve hidroksifenilasetik asit)

o Kofaktér tetrahidrobiyopterinin normal olmasi
Tarama amaciyla Gutrie testi kullanilr.

Cevap A (Nelson Pediatri, 4" ed, 2002, s.159)

46.Menenijitli bir cocukta hiponatremi, hipervolemi ve
hiperosmolar idrar varsa taniniz hangisidir?
a) Surrenal yetmezlik
b) ADH salinimi azalmasi
c) Hipertansiyon
d) ADH salinimi artmasi
e) Diabetes insipidus

ACIKLAMA: Gergek hiponatreminin en sik karsilasilan
etiyolojilerinden uygunsuz ADH salinimi sendromudur
(SIADH). ADH benzeri peptitlerin tlimérden
kontrolsiiz (iretimi, pulmoner hastaliklar (6r:
pnémoni, astim, kistik fibrozis, pnémotoraks), ilaclar
(6r: vincristine, opiatlar, carbamazepine, cyclophosph-
amide) ve SSS’nin direkt irritasyonunu (6r:
menenjit, ensefalit, hemoraji, hipoksi, travma) iceren
cesitli bozukluklara bagli olabilir.

Cocukta hiponatremi, hipervolemi ve
hiperosmolarite mevcuttur.

Cevap D (Nelson Textbook of Pediatrics 16" ed, 2000,
345)

idrarda

47.Febril konviilziyon sonrasi epilepsi gelisimindeki
risk faktoérlerinden yanlis olani seginiz?

a) 9 aydan kii¢lik cocuklarda gériilmesi
b) 24 saat icinde tekrarlanmasi

c) 15 dakikadan daha uzun siirmesi

d) Noérolojk sekel birakmasi

e) Jeneralize olmasi

ACIKLAMA: Febril konviilziyonlar; 6 ay-7 yas

arasindaki c¢ocuklarin  %2-4’inde gérilen ancak
olgularin yarisinin 1-2 yas arasinda gorildigu
genellikle 15 dk. dan daha kisa siren jeneralize
konvilziyonlardir. 24 saatlik bir dénemde yalniz bir
kere gorulir.
Eger fokal, uzamis ya da ¢ok sayida ise o zaman
kompleks febril konvilziyondan bahsedilir. Kompleks
febril konvilziyonlari olan gocuklarda epilepsi gelisme
riski %1’dir. Bu riski arttiran faktorler; anormal
nérolojik muayene ya da gelisme, ailede epilepsi
Oykisl, kompleks febril konvilziyon olmasi gibi. Bir
risk faktori varken epilepsi gelisme olasiligi %2, iki ya
da Ug risk faktérG varliginda risk %10°dur.

Konvilziyonun generalize olmasi risk faktéri degildir.
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Cevap E (Nelson Textbook of Pediatrics 16" ed, 2000,
5.1818)

48.Mental gerilik, mikrosefali, seboreik cilt lezyonlari,
konviilziyon gecirme, acik sa¢ rengi ve mavi g6z
asagidaki metabolik bozukluklarin hangisinde
goraliir?
a) Kistik fibrozis
b) Hurler sendromu
c) Mukolipidoz
d) Fenilketoniiri
e) Albinizm

ACIKLAMA: Fenilketoniiri:

Otozomal resesif gecisli aminoasit metabolizma
bozuklugudur. Fenilalanin hidroksilaz enzim
eksikliginden dolay! fenilalanin tirozine gevrilemez ve
kanda birikir. Fazla miktardaki fenilalanin, fenilpirtvik
asit ya da fenil eyilamine dénisir. Bu maddeler ve
bunlarin  metabolik Grunleri normal metabolizmayi
bozarak beyin hasarina yol acarlar. Bebeklerde
fenilketonirinin en erken belirtilerinden biri
kusmadir ve pilor stenozunu taklit edebilir.
Fenilketon(rili bebek dogumda klinik olarak normaldir.
4. ayda sinir sistemi belirtileri ortaya ¢ikar.

. Kusma
. idrar ve terde fare kokusu
. Agir zeka geriligi

. Hipo veya hipertonisite
. Konvilziyonlar
o Seboreik cilt dokuntuleri

o Tremor

. Acik deri ve sag rengi

. Mavi g6z

Fenilketon(rili bebeklerde gorllen belli bash klinik
bulgulardir. Tedavide fenilalaninden kisith diyet verilir.

Cevap D (Nelson Textbook of Pediatrcsi 16" ed, 2000,
5.344)

49.Asagidaki maternal faktérlerinden hangisi neonatal
kardiyak hastaliklarla direkt iligkili degildir?
a) Annede Diabetes Mellitus
b) Lupus
c) Annede gegirilmis miyokard infarktisu
d) Gebelikte lityum kullanimi
e) Gebelikte aspirin kullanimi

ACIKLAMA: Maternal risk faktérleri:
-Annede Kkonjenital kalp hastaligi
-Kardiyak teratojene maruz kalma (ilaglardan;
lityum, hidantoin, aspirin gibi)
-Maternal metabolik bozukluklar
Diabetes mellitus
Fenilketonari
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- Polihidramniyoz
-Maternal infeksiyonlar

Rubella

Toksoplazma

Sitomegalovirus

Kabakulak

SLE
Annede SLE yenidoganda kalp bloklarina yol acar
ancak kalici anomali yapmaz. Annede DM olmasi
multipl anomalilere ve yaninda kardiyak anomalilere
yol acar. Kardiyak anomalilerden en sik VSD ve
buyiik damar anomalileri goértlir. Annenin alkol
kullanimi intrauterin gelisme geriligi, sinir sistemi ve
kardiyovaskuller anomalilere yol acar. Yine annenin
kullandidi ilaglarda (progesteron, hidantoin, lityum,
aspirin gibi) degisik derecelerde kardiyak anomalilere
yol acgar. Lityum karbonat'in gebelikte kullaniminin
trikispid kapagin 'Ebstein' anomalisine neden
oldugu bilinmektedir. Sentetik progestagenlerin de
potansiyel kardiyak teratojenler oldugu ©ne
surtlmektedir

Cevap C (Cardiak Disease in the Newborn Infant In

Polin RA, Yoder MC, Burg FD (eds): Workbook in
practial Neonatologia 2 ed, 1993; p.271)

50.Asagidakilerden hangisi PDA’nin bir bulgusu

degildir?

a) Takipne

b) Tasikardi

c) Apne

d) A-V Blok

e) Sistolik murmur

ACIKLAMA: Fetal hayatta acik olmasi zorunlu olan

duktus arteriyozus araciligi ile, sag ventrikll kaninin
tamamina yakini (akcigerler kollabe oldugundan) inen
aortaya atihr. Dodumdan sonra ise akcigerler
aclldigindan duktus arteriyozusa ihtiyac kalmaz ve
kapanmaya baslar. Genellikle ilk glin iginde, en geg
U¢ gunde fonksiyonel olarak kapanir. Kapanmazsa
patent duktus arteriyozus olusur ve aortadan
pulmoner artere dogru (soldan sada) santa neden
olur. Fetal hayatta acik olmasi zorunlu olan duktus
arteriyozus araciligr ile, sad ventrikil kaninin
tamamina yakini (akcigerler kollabe oldugundan) inen
aortaya atihr. Dodumdan sonra ise akcigerler
aclldigindan duktus arteriyozusa ihtiyac kalmaz ve
kapanmaya bagslar. Genellikle ilk glin iginde, en geg
U¢ ginde fonksiyonel olarak kapanir. Kapanmazsa
patent duktus arteriyozus olusur ve aortadan
pulmoner artere dogru (soldan sada) santa neden
olur. PDA’nin klinik bulgulart ve seyri santin
boyutlarina ve pulmoner hipertansiyonun derecesine
gore degisir. Seceneklerden A-V blok haricindekiler
PDA’da gorulir.
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Cevap D (Pediatric Secrets 2™ ed, Richard A Polin MS,
Mark F. Ditmar MD, 1997, p.58)

51.Konjenital kalp hastalilarina en sik eslik eden
neden hangisidir?
a) Down Sendromu
b) Turner Sendromu
c) Trizomi 18
d) Marfan Sendromu
e) William Sendromu

ACIKLAMA: Trizomi-18 (Edward sendromu):

Fizik muayene bulgulari; mikrognati, parmakiarin
yapisik olmasi, ayakta equin deformitesi, konjenital
kalp hastaligi (VSD, ASD, PDA), anormal kulaklar, kisa
sternum, inguinal veya umbilikal herniler, pitozis ve
jeneralize hipertonisite. Konjenital kalp hastaliklari
en sik trizomi 18’de gériliir. Down sendromunda
en sik kardiyak defekt, endokardiyal yastik
defektidir.

Cevap C (Genetik Issues of Congenital Heart Defect In
Grossnar IN, Victoria BE, Pediatric Cardiological
p.238)

52.Eisenmenger Sendromunun en hizli olugsmasinin
nedeni hangisidir?
a) VSh
b) ASD
c) Trikiispit yetmezligi
d) Aort Stenozu
e) Mitral yetmezlik

ACIKLAMA: Eisenmenger sendromu:

Sagdan sola sant vardir. Pulmoner hipertansiyon
gelismistir.  Pulmoner basing sistemik basincin
neredeyse 4 kati kadardir. Klinikte prekordiyumda
belirginlik ve sternumda kabariklik, mezokardiyak
odakta pansistolik Gftirim ve thrill mevcuttur. EKG’de
biventrikiler hipertrofi bulgulari saptanir. Eisen-
menger sendromunun hizli olusmasinin nedeni
VSD’nin genis olmasidir.

Cevap A (Haslet C, Chilevers ER, Hunter JAA, Boon
NA, (eds); Davisdosn’s Principles and Pravtice
of Medicine 18" ed, Chuchill Livingstone 1999,
Tirkce cevirisi M.Alper MD (ed), Dahili Bilimler, 2000,
p.76)

53.Asagidakilerden hangisi kanitlanmis konjenital
kalp hastaliklarinin etiyolojik faktéri degildir?
a) Kromozomal anomali
b) Tek gen anomalisi
¢) Kimyasal maddeler
d) Cogul gebelikler
e) llaclar

ACIKLAMA: Konjenital kalp hastaliklar etiyolojisi:
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Kardiyak teratojen ilaglar (lityum, talidomid,
hidantoin)
o Monogenetik kahtim gdsteren sendromlar

(Ehler-Danlos  sendromu, Noonan, Marfan
sendromu)

. Kromozom anomalileri (Down sendromu,
Trizomi 13, Trizomi 18)
J Kimyasal maddeler

Cevap D (Pediatric Secrets 2 ed, Richard A Polin MS,

Mark F. Ditmar Md, 1997, p.56)

54.Hangisi perikardit semptomlarindan biri degildir?

a) Gogls agrisi
b) Hematemez

c) Ates

d) Oksiiriik

e) Abdominal agri

ACIKLAMA: Perikarditte prekordiyal agn ilk bulgudur.

Agr omuza ve sirta yayilir, sirtistl yatarken siddeti
artar, oturur pozisyonda azalir.

. Ates

o Oksirik

. Dispne

° Tasikardi

. Abdominal agri

. Kusma

. Terleme

. Kalp seslerinin derinden gelmesi
o Frotman

. Boyun venlerinde dolgunluk

Cevap B (Pinsky WW, et al: Infectiosus Endocarditis,

InFeigin RD, Cherry JD (eds), Textbook of Pediatric
Infectious Diseases, 3 ed, p.378)

55.Asagidakilerden hangisi bir haftalik yenidoganda

konjestif kalp yetmezligi nedenlerinden biri
degildir?

a) Kiciik prematiire bebeklerde PDA

b) Bliyiik arter transpozisyonu

c) VSD

d) Pulmoner ven6z déniis anomalisi

e) Hipoplastik sol kalp sendromu

ACIKLAMA: Bir haftalik yenidoganda kalp yetmezligi

nedenleri:

. Aort atrezisi

o Hipoplastik sol kalp sendromu

. Biyuk damarlarin transpozisyonu
. Aort koarktasyonu
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Pulmoner vendz déniis anomalisi
TrikUspit atrezisi

Trunkus arteriyozus Mark F. Ditmar MD, 1997; p.66)

Cevap C (Park MK, Pediatric Cardiology for Practioners,
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Cocukluk yas grubunda sik gorilir. QRS normaldir.
Cevap E (Pediatric Secrets, 2 ed, Richard A Polin MS,

58.Hangisi cocukluk cagi kanserlerinin etiyolojisinde

37 ed, p.75) -
yer alan cevresel etmen degildir?
Tablo 3.
INFEKTIF ENDOKARDIT PROFILAKSISI GEREKTIREN DURUMLAR
e Prostetik kalp kapaklari (mekanik veya biyosentetik)
e Konjenital kalp hastaliklari
e Cerrahi olarak olusturulmus sistemik-pulmoner santlar
e Romatizmal ve diger kazaniimis kapak hastaliklari
e Hipertrofik kardiyomiyopati
®  Gegirilmis bakteriyel endokardit hikayesi (kardiyak defekt olmasa bile)
®  Mitral yetmezlikli mitral valv prolapsusu
INFEKTIF ENDOKARDIT PROFILAKSISI GEREKTIRMEYEN DURUMLAR
® zole sekundum ASD ve yama ile kapatiimis sekundum ASD (ilk 6 ay haric)
®  PDA'nin baglanarak, kesilerek veya semsiye ile kapatiimasi (ilk 6 ay haric)
®  Fizyolojik, fonksiyonel veya masum Gftrimler
e Kapak lezyonu yapmamis gegirilmis Kawasaki hastaligi
e Kapak lezyonu yapmamis gegcirilmis romatizmal ates
56.Hangi kardiyak lezyon bakteriyel endokardit icin a) Radyasyon
risk faktori degildir? b) Ultraviyole
a) ASD c) Virusler
b) VSD d) Benzen
c) PDA e) Selenyum
d) Pulmoner stenoz ACIKLAMA: Cocukluk gaginda kanser etiyolojisinde rol
e) Aort stenozu oynayan cevresel etmenler;
ACIKLAMA: Bkz. Tablo 3. e Radyasyon
e Ultraviyole

Cevap A (Pediatric Secrets 2 ed, Richard A Polin Ms,

Mark F. Ditmar MD, 1997; p.68) . !(imyasal etkiler (benzen gibi)
e llaclar
o . . . . ] e Besinler
57.Asagidakilerden hangisi SVT’nin nedenlerinden o Viriisler

biri degildir?
a) idiyopatik

Selenyum ise antioksidan maddelerden olup

kanser etiyolojisinde rol oynamaz.

b) Ebstein anomalisi

c) llaglar (Beta Agonist gibi)
d) Miyokard infeksiyonu

e) Hipotiroidizm

ACIKLAMA: Supraventrikiiler tagikardi nedenleri:

. idiyopatik hangisi diigliniilmez?
. Konjenital kalp hastali§i: Ebstein anomalisi, tek a) Akut apandisit
ventrikil, ASD b) Invaginasyon

ilaglar: Teofilin ve beta-mimetikler gibi.
Myokardit ve atesli enfeksiyonlar
Feokromasitoma, hipertiroidi

c) Diabetik ketoasidoz
d) Pilor stenozu
e) Astim hastalgi
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Cevap E (Ayan i, Klinik Onkoloji, Topuz E, Aydiner A,
Karadeniz AN. (ed), 1. Baski, 06, 2000, s.379-416)

59.Karin agrisi, poliiiri, polidipsi ve hiperventilasyon
sikayetleri ile gelen bir cocukta asagidakilerden

Cevap C (Nelson Textbook of Pediatrics, 16" ed, 2000,
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