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KARDIYOLOJi

1. Asagidakilerden hangisi, aterosklerotik koroner
arter hastalhgi icin klasik (Framingham) major risk
faktorlerinden degildir?

a) Sigara

b) Hipertansiyon

c) Hareketsiz yagsam

d) Hiperhomosisteinemi
e) Hiperkolesterolemi

ACIKLAMA: Aterosklerotik koroner arter hastaliginda
major risk faktérleri sunlardir: 1) Cinsiyet, 2) Yas,
3) Aile hikayesi (irsiyet), 4) Hipertansiyon, 5) Sigara,
6) Sismanlik, 7) Hareketsiz yasam, 8) Hiperkoleste-
rolemi, 9) HDL kolesterolin 40 mg/d'den dlslk
olmasi, 10) Diabetes mellitus. Hiperhomosisteinemi,
yeni saptanan risk faktérlerindendir. Genel popu-
lasyonda, diyetsel folik asit aliminin disiklugine bagh
olarak hafif veya orta derecede hiperhomosisteine-
miye oldukca sik rastlanmaktadir. Bunlarda ateroskle-
rotik koroner arter hastaliginin daha sik gérilme egilimi
olduguna dair epidemiyolojik galisma sonuglari vardir.

Cevap D (Braunwald E, Zipes DP, Libby P, Heart
Disease: A Textbook of Cardiovascular Medicine,
6.baski, 2001, s.1010)

2. Altmigsekiz yasinda erkek hasta, gégiis Ust-orta
kisimda siddetli, icinde bir sey yirtiiyormuscasina
bir agn ile acil tniteye bagvuruyor; agr sirtina
vuruyor; agn ile birlikte bol soguk terleme ve
olim  korkusu tanimhyor. = Anamnezinden,
hastanin 10 yildan beri kan basincinin yiiksek
oldugu ve diizensiz tedavi gordiigiu ogreniliyor.
Muayenede hastanin bilinci acik ve koopere, cildi
soguk ve nemli; akciger bulgulari normal; kalpte
dinlemekle aort odaginda 1/6 siddetinde erken
diastolik Ufirim duyuluyor. Kan basinci sag
kolda 100/80 mmHg, sol kolda 180/80 mmHg
bulunuyor.

En olasi tani agsagidakilerden hangisidir?

a) Akut miyokard infarktiisi
b) Akut aorta disseksiyonu
c) Akut perikardit

d) Pulmoner emboli

e) Pnémotoraks

ACIKLAMA: Yirtilir tarzda go6gis agrisi, akut aorta
disseksiyonu ile bagvuran hastalarin %96’sinda
bulunur. iki kol arasinda yeni gelisen kan basinci
farki proksimal aorta disseksiyonunda tani
koydurucudur. Proksimal aort disseksiyonunda,
brakiosefalik trunkusun olaya katilmasi sonucu sag
kolda nabiz sola gére zayif ve kan basinci disik
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bulunur. Her ne nedenle olursa olsun, acil Uniteye
basvuran hastalarda iki koldan kan basinci
Olgtimesini aliskanlik haline getirmek gerekir.

Cevap B (Braunwald E, Zjpes DP, Libby P, Heart
Disease: A Textbook of Cardiovascular Medicine,
6.baski, 2001, s.1422)

3. Asagidakilerden hangisi abdominal aort anevriz-
malari i¢in dogru degildir?

a) Yas 6nemli bir risk faktorudiir; erkeklerde 55,
kadinlarda 70 yasindan sonra goriilme sikligi
artar.

b) Torakal aort anevrizmalarina gére daha seyrek
goraliir.

c) Alita yatan en sik etiyolojik faktér ateroskle-
rozdur.

d) Cogunlugu asemptomatiktir ve rutin muayene
sirasinda rastlantisal olarak saptanir.

e) Anevrizma cap! 5-5.5 cm’yi gectiginde cerrahi
tedavi endikasyonu konur.

ACIKLAMA: Abdominal aort anevrizmalan aort
anevrizmalarinin yaklagik doértte Ugunii olusturur.
Abdominal aort anevrizmalarinin godunlugu infrarenal
yerlesimlidir.  Etiyolojide cogunlukla ateroskleroz
vardir.

Cevap B (Braunwald E, Zjpes DP, Libby P, Heart
Disease: A Textbook of Cardiovascular Medicine,
6.baski, 2001, s.1422)

4. Asagidakilerden hangisi akut miyokardit icin
dogru degildir?

a) Akut miyokardit bilinen ani 6lim nedenlerinden
biridir.

b) Hemen hemen tiim bilinen infeksiyon ajanlar
akut miyokardite neden olabilir.

c) En sik etiyolojik ajan Coxsackie B virlisudiir.

d) Akut miyokarditin 6nemli sonuclarindan biri,
kronikleserek dilate kardiyomiyopatiye
ilerlemesidir.

e) En 6nemli tani yontemi ekokardiyografidir.

ACIKLAMA: Akut miyokarditin tanisinda altin
standart miyokard biyopsisidir. Ekokardiyografi,
miyokarditin kesin tanisinda yeterli degildir; ancak
yardimci tani  ydntemidir. Ekokardiyografide, sol
ventrikil kavitesi genisligi normal oldugu halde yaygin
veya bolgesel hipokinezi olmasi ve sol ventrikil
sistolik disfonksiyonu saptanmasi, miyokardit icin
yardimci bir bulgudur.

Cevap E (Akkad MZ, O’Connell JM, Mpyocarditis.
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Crawford MH. Current Diagnosis and Treatment In
Cardiology, 2.baski, 2003, s.196)

5. Asagidakilerden hangisi komplet sol dal blogunda

gorilebilen dinleme bulgusudur?

a) Dordiincii sesin duyulmasi

b) Birinci sesin sertlesmesi

c) ikinci sesin paradoks ciftlegsmesi
d) Uciincii sesin duyulmasi

e) Aortik ikinci sesin hafiflemesi

ACIKLAMA: Komplet sol dal bloku (QRS stiresi >120

msn), ikinci sesin paradoks ciftlesmesinin en sik
nedenlerinden biridir. Komplet sol dal blokunda énce
pulmoner kapak sonra aort kapagdl kapanir; aort
kapaginin kapanmasi oldukga geciktigi icin P2 ve
A2’nin arasi agilir ve aort odaginda 2. ses ¢ift duyulur.
Hastaya derin inspiryum yaptirilinca sag kalbe dénen
kan artar ve pulmoner 2. seste de gecikme olur; bu
durumda 2. sesteki ciftlesme kaybolur. Bu nedenle
paradoks 2. ses ciftlesmesinden séz edilir. Normal
kalplerde, derin inspiryum, sag kalbe ddnen kanin
artmas! nedeniyle P2yi geciktirerek 2. sesin
ciflesmesine neden olur; buna fizyolojik 2. ses

e)3

ACIKLAMA: Soldan saga santl konjenital kalp

hastaliklarinda, cerrahi  tedaviyi  ydnlendirmede
kullanilan 6nemli bir parametre olan Qp/Qs oraninda,
Qp pulmoner debiyi, Qs ise sistemik debiyi
gbstermektedir. Normalde bu iki debi pratik olarak
birbirine esittir ve Qp/Qs orani normalde 1’dir. Bu oran
1.5 ve lizerinde ise anlamh sant var demektir. Bu
oranin 2 bulunmasi halinde defektin cerrahi olarak
dlzeltiimesi gereklidir.

Cevap A (Braunwald E, Zipes DP, Libby P, Heart

Disease: A Textbook of Cardiovascular Medicine,
6.baski, 2001, s.359)

. Sol ventrikiil 6nyiikii (preload) asagidakilerden

hangisidir?

a) Sol ventrikiil pik sistolik basinci

b) Sol ventrikiil diyastol sonu basinci
c) Aort pik sistolik basinci

d) Aort diyastolik basinci

e) Pulmoner arter pik sistolik basinci

ACIKLAMA: Sol ventrikilin preload'u (6nylk), sol
ventrikillin  sistolden hemen 6nce, yani diyastol
sonunda yuklendigi kan volimu, dolayisiyla bu kan
voliminUn yaptid1 basingtir. Bu basing normalde 8-12
mmHg’'dir. Bu basing sol ventrikiiliin diyastol sonundaki
gerginligini  belirler; bu gerginlik  Frank-Starling
Yasasrnin  esasini  olusturur. Diyastol sonunda

ciftlesmesi denir.
Cevap C (Constant J, Bedside Cardiology, 4.baski, s.170)

6. Akut miyokard infarktiisiine yol acan en sik olay
asagidakilerden hangisidir?

a) Koroner arterde akimi durduracak derecede
spazm olmasi

b) Koroner arterde, kalpten kaynaklanan bir
trombiis ile emboli olmasi

c) Koroner arterde vaskiilite bagh tikaniklik olmasi

d) Koroner arterdeki bir aterom plaginin ¢atlamasi
sonucu olusan trombiisiin koroner arteri
tikamasi

e) Cikan aortada olusan bir diseksiyonun koroner
arter cikisini etkileyerek tikamasi

ACIKLAMA: Akut miyokard infarktlst, hastalarin

%95’'inden fazlasinda, bir aterom plaginin ¢atlamasi ve
Uzerine trombiis eklenmesi sonucu koroner arterin
tikanmasi ile olusur.

Cevap D (Braunwald E, Zipes DP, Libby P, Heart

Disease: A Textbook of Cardiovascular Medicine,
6.baski, 2001, s.1114)

. Atriyel ve ventrikiiler septal defektlerde cerrahi
endikasyon konulmasinda 6énemli bir parametre
olan Qp/Qs oraninin normali asagidakilerden
hangisidir?

a)1

b) 1.5

c)2

d) 2.5
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sarkomer uzunlugu 2.2 mikron oldugunda en optimal
kasilma gergeklesir.

Cevap B (Braunwald E, Zipes DP, Libby P, Heart

Disease: A Textbook of Cardiovascular Medicine,
6.baski, 2001, 5.443)

. Asagidakilerden hangisi EKG’de V1 derivasyo-

nunda QRS kompleksinin pozitif agirlikli olmasina
yol acan durumlardan degildir?

a) Sag ventrikil hipertrofisi

b) Hipertrofik obstriktif kardiyomiyopati

c) Akut posterior duvar miyokard infarktiist

d) Sag dal blogu

e) Aksesuar yolun sol ventrikiil tarafinda oldugu
Wolf-Parkinson-White sendromu

ACIKLAMA: Normal EKG'de V1 derivasyonunda,

interventrikiiler septumun depolarizasyonuna ait, yéna
soldan saga olan vektérin olusturdugu kuigik bir “r’
dalgasi ve ydni sagdan sola olan, sol ventrikil
depolarizasyonuna ait vektdrin olusturdugu derin “S”
dalgasi bulunur; yani V1’de QRS normalde daima
negatif agirikhdir. V1’de pozitif agirhkh QRS daima
patolojiktir. Sag ventrikill hipertrofisi, akut posterior
miyokard infarktlist, sag dal blogu, aksesuar yolun sol
ventrikil tarafinda oldugu WPW sendromu ve
dekstrokardi, V1’de QRS’nin pozitif agirlikli olmasina
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neden olan patolojik olaylardir.

Cevap B (Schamroth L. An introduction to electrocardio-
graphy, 7.baski, 1990, s.78,89,146,279, 290)

10.Sol ventrikill trombiisleri
lokalizasyondadir?

a) Sol ventrikiiliin apeksi
b) Septumun bazali

c) Mitral kapak alti

d) Sol ventrikiil ¢cikis yolu
e) Papiller adele tlizerinde

ACIKLAMA: Sol ventrikiil trombUsleri karakteristik
olarak duvar hareket bozukluklarinin (genellikle
diskinezi) oldugu alanlarda-genellikle apekste
lokalize, endokarda bitisik fakat ondan ayri yapida
eko veren kitlelerdir. Dz ve endokardin ylizeyine
paralel olabildikleri gibi sol ventrikil bosluguna dogru
cikinti da yapabilirler.

genellikle hangi

Cevap A (Glzelsoy, Tugrul Okay, Teknik Kardiyoloji,
2.baski, 2001, s.169)

11.Kalp ici timérler icinde en sik rastlanan
asagidakilerden hangisidir?
a) Rabdomiyosarkoma
b) Miksoma
c) Fibroma
d) Timoma metastazi
e) Leiomyoma

ACIKLAMA: Miksomalar, kalp ici timérler iginde en sik
rastlanani olup, selimdirler ve malign dénisim
gbstermezler.

Cevap B (Giizelsoy, Tugrul Okay, Teknik Kardiyoloji,
2.baski, 2001, s.171)

12.Simultane sag ve sol ventrikiil basin¢ kayitlarinda
karek6k isaretinin saptandigi durum
asagidakilerden hangisidir?
a) Triklispit yetersizligi
b) Kardiyak tamponad
c) Vena kava superior sendromu
d) Konstriktif perikardit
e) Hipertrofik kardiyomiyopati

ACIKLAMA: Konstriktif perikarditte intraventrikiler
basin¢ kayitlarinda dip ve plato yeni karekdk isaret
seklinde basing trasesi elde edilir. Atriyoventrikiler
kapak ylksek dolus basinci ile agilarak derin bir y
dalgasini olusturur (santral vendz trasede). Plato fazi
da degismeyen bir basing periyodunu gdsterir. Bu
tablo diyastoliin belirgin olarak sinirlandigi ve perikard
dokusunun ileri derecede kalinlastigi konstriktif
perikarditte ortaya cikar.

Cevap D (Eric Topol, Textbook of Cardiovascular
Medicine, 1998, 5.681)
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13.Asagidaki hastaliklardan hangisi %70’in Gzerinde
ailesel gecigli olup otozomal dominant 6zellige
sahiptir?
a) Dilate kardiyomiyopati
b) Uhl anomalisi
c) Aritmojenik sag ventrikiil displazisi
d) Hipertrofik kardiyomiyopati
e) Restriiktif kardiyomiyopati

ACIKLAMA: Herhangi bir yasta olusabilen ve sol
ventrikll voliminde belirgin derecede azalmaya
neden olan ve sol ventrikll ¢ikis yolunda belirgin bir
gradient olusturan hipertrofik  kardiyomiyopati,
%70’'in (zerinde ailesel otozomal dominant gegis
gOsterir.

Cevap D (Eric Topol, Textbook of Cardiovascular
Medicine, 1998, s.2217)

14.Restriktif kardiyomiyopatinin en sik nedeni
asagidakilerden hangisidir?
a) Léffler endokardiyal fibrozisi
b) Aritmojenik sag ventrikiil displazisi
c) Uhl anomalisi
d) Mitokondrial kardiyomiyopati
e) Amiloid

ACIKLAMA: Diyastolik fonksiyon bozuklugunun &n
planda oldugu ve kalp yetmezligi tablosunun yani sira
kalp boyutlarinin normal olarak saptandigi restriktif
kardiyomiyopatinin en sik sebebi kardiyak
amiloidoz olup siklikla konstriktif perikardit ile karisan
bir klinik tablo olusturur.

Cevap E (Eric Topol, Textbook of Cardiovascular
Medicine, 1998, s.2220)

15.DeBakey

gecersizdir?

a) Miyokard infarktiisii eshasindaki hemodinamik
durum tanimlamasi

b) Aort diseksiyonu

c) Aort koarktasyonu

d) Ventrikiiler aritmiler

e) Diyastolik disfonksiyon

ACIKLAMA: Aort diseksiyonu DeBakey siniflamasina
gore tip I, 1l ve lll'e ayriimakta olup; ¢cikan Q artadan
iliyak bifurkasyona kadar olan tip |, sadece c¢ikan
aortada tip Il ve dessenden sonra aortada olani da tip
Il olarak tanimlanir.

siniflamasi  hangi  hastalik icin

Cevap C (Eric Topol, Textbook of Cardiovascular
Medicine, 1998, 5.2520)

16.Kardiyak tamponadda saptanan nabiz sekli
hangisidir?
a) Pulsus bigeminus
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b) Pulsus alternans
c) Pulsus bisferiens
d) Dikrotik nabiz

e) Pulsus paradoksus

ACIKLAMA: Inspirium esnasinda sistolik kan basincinin
10 mmHg'dan daha da fazla dlisls gdstermesi
pulsus paradoksus olarak isimlendirilir. Sol ventrikdil
stroke voliminin azalmasi sonucu olusur. Sag
ventrik(lln, sol ventrikiile tamponad nedeniyle basisi
bu olayda énemli rol oynar.

Cevap E (Heart Disease, 6.baski, 2001, s.53)

17.ikinci kalp sesinin sabit ikilesmesi hangi durumda
meydana gelir?
a) Mitral yetersizligi
b) Mitral stenoz
c) Atriyal septal defekt
d) Fallot tetralojisi
e) Restriktif kardiyomiyopati

ACIKLAMA: Respiratuvar siklus esnasinda A2 ve P2
arasindaki intervalin degismemesi sabit ikilesme (fix
splitting) olarak tanimlanir. Sabit ikilesme komplike
olmamis sekundum tipi atriyal septal defektin bir
bulgusudur. Pulmoner vaskdiler kapasitans artmasina
bagli P2 gecikir bu gecikme meydana gelir.

Cevap C (Braunwald, 2001)

18.Austin-Flint Gfirimi hangi hastalikta duyulur?

a) Mitral darhgi

b) ilerlemis aort yetersizligi
c) Pulmoner hipertansiyon
d) TrikUspit yetersizligi

e) llerlemis aort darhg

ACIKLAMA: Ciddi aort yetersizliginde regurjite olan
kanin mitral kapaklarn atriyuma dogru kaldirmasi
sonucu roélatif mitral darlik olusturarak diyastolik
UfGrim olusur. Buna Austin-Flint Gflirimi adi verilir.

Cevap B (Braunwald, Heart Disease 2001, s.73)

19.Akut miyokard infarktiisiinde asagidaki
enzimlerden hangisinin digerlerine goére daha
erken yiikselir?
a) Troponin T
b) LDH
c) AST
d) Miyoglobin
e) CPK

ACIKLAMA: Miyokard infarktlisi sonrasi CK-MB,
Troponin T, Troponin | aktivitesinin anlamli tanisal
duyarhhgda ulasmasi (>%90) semptom baslangicindan
12 ile 16 saat sonra olmaktadir. Semptom
baslangicinin 2. saatinde yiUkselmeye baslayan
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plazma miyoglobini 7-12 saat boyunca ylksek
kalabilmektedir.

Cevap D (Fuster V, Alexander RW, O’Rourke RA,
Hurst’s The Heart, 10.baski, 2001, s.1284)

20.Asagidakilerden hangisi sol 6n fasikiil bloku igin
dogru degildir?
a) DII, DIll, aVF’de rS érnegi
b) 120 ms’den genis QRS
c) Sol eksen sapmasi
d) DI ve aVL’de qR 6rnegi
e) Ventrikiil aktivasyon zamani >0.04 sn

ACIKLAMA: inferior derivasyonlarda rS, DI aVL'de gR
Ornegi, -45 dereceden fazla sol eksen sapmasiyla
karakterize sol 6n fasikil blokunda QRS genisligi 120
ms’den kisadir.

Cevap B (Braunwald E, Zipes DP, Libby P. Heart
Disease A Textbook of Cardiovascular Medicine,
6.baski, 2001, s.101)

21.Akut miyokard infarktiisiinde erken dénemdeki
olimlerin en sk sebebi asagidakilerden
hangisidir?
a) Papiller kas riiptiri
b) Ventrikiil fibrilasyonu
c) Perikardit
d) Kardiak riptur
e) Trombolitik tedaviye bagl komplikasyonlar

ACIKLAMA: Akut miyokard infarktisinde erken
O6limlerin en sik sebebi hastane o6ncesi dénemde
veya koroner bakim birimlerinde defibrilasyonla
kolayca déndurilebilen ventrikdl kaynakh
aritmilerdir.

Cevap B (Fuster V, Alexander RW, O’Rourke RA.
Hurst’s The Heart, 10.baski, 2001, s.1276)

22.Yuksek debili kalp yetmezligine yol acmayan
hastalik hangisidir?
a) Anemi
b) Aort darhigi
c) Hipertiroidi
d) Paget’s hastaligi
e) Multipl miyelom

ACIKLAMA: Anemi, aterovendz fistlller, hipertiroidi,
tiamin eksikligi, Paget's hastaligi, multipl miyelom
yuksek debili kalp yetersizligi sebeplerindendir.

Cevap B (Marso SP, Griffin BP, Topol EJ. Manual of
Cardiovascular Medicine, 2000, s.142)

23.Pulmoner kapiller wedge basin¢ normalde ne
kadardir?

a) 4-12 mmHg
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b) 5-8 mmHg
c) 10-20 mmHg
d) 1-5 mmHg
e) 15-30 mmHg

ACIKLAMA: PCWP ortalama degeri 9 mmHg olup, 4-12
mmHg arasinda degismektedir.

Cevap A (Braunwald E, Zipes DP, Libby P. Heart
Disease A Textbook of Cardiovascular Medicine,
6.baski, 2001, s.372)

24.Aort  disseksiyonunun medikal tedavisinde
asagidaki ila¢ gruplarindan hangisi ilk secenek
olarak disunilmelidir?
a) Beta blokerler
b) Anjiyotensin konverting enzim inhibitorleri
c) Ditiretikler
d) Ca kanal blokerleri
e) AT Il reseptor blokerleri

ACIKLAMA: Aort diseksiyonundan  sUphelenilen
hastalarda erken tedavi kan basincini ve d P/dtyi
distrmeye vyoénelik olmaldir. Bu amagla beta
blokerler en uygun secenektirler.

Cevap A (Marso SP, Griffin BP, Topol EJ. Manual of
Cardiovascular Medicine, 2000, 5.349)

25.Asagidakilerden hangisi enfektif endokardit igin
proflaksi gerektirir?
a) izole ASD
b) Geg¢irilmis bypass
c) Kardiyak pacemaker
d) Cocuklugunda Kawazaki hastaligi gecirmis

olmasi
e) Hipertrofik kardiyomiyopati
ACIKLAMA: Hipertrofik kardiyomiyopati disindaki

seceneklerin hepsi disik riskli klinik durumlar olup
profilaksi gerektirmezler.

Cevap E (Marso SP, Griffin BP, Topol EJ. Manual of
Cardiovascular Medicine, 2000, s.639)

26.Akut romatizma atesinin minoér kriterlerinden
olmayan hangisidir?
a) Artralji
b) EKG’de birinci derece AV blok
c) Ates
d) Eritema marginatum
e) Akut faz triinlerinin yiksekligi

ACIKLAMA: Kardit, artrit, eritema marginatum,
Sydenham’s koresi, subkutan noduiller major Jones
kriterleridir. Soruda belirtilen diger kriterler minér
kriterlerdendir.

Cevap D (Marso SP, Griffin BP, Topol EJ. Manual of
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Cardiovascular Medicine, 2000, s.645)

27.Asagidakilerden hangisi kalp debisinin asil
belirleyicisi degildir?
a) Kontraktilite
b) Preload
c) Kalp hizi
d) Afterload
e) Kan basinci

ACIKLAMA: a, b, ¢ ve d siklari kalbin sistolik
performansini belirleyen ana faktérler olup, kan
basinci kardiyak debi ile sistemik vaskdler rezistansin
carpim trunadar.

Cevap E (Candan I, Oral D, Kardiyoloji, 1.baski, 2002,
5.495)

28.Hangisi yanligtir?

a) Kontraktilite, istirahat
uzunlugunda diisen
derecesinin bir él¢climudiir.

b) Atim volimii, diyastol-sonu voliimden sistol-
sonu volimin ¢ikariimasiyla elde edilir.

c) Atim volimi bir dakikada ventrikiilden atilan
kan volumudiir.

d) Arteriyel kan basinci, kalp debisi ile sistemik
vaskuler rezistansin carpim uriniddr.

e) Preload, genellikle diyastol sonu voliime esittir.

ACIKLAMA: Atim voliml her sistolde ventrikilden
atilan kan volimadr.

Cevap C (Candan I, Oral D, Kardiyoloji, 1.baski, 2002,
5.495)

halinde belirli lif
kontraktil gucun

29.Asagidakilerden duvar
kargihgidir?

a) Pxr/ 2h

b) Kardiyak output x sistemik vaskiiler rezistans
c) End-diyastolik voliim x kalp hiz

d) Pxr2 /2h

e) Atim voliimii / End-diyastolik volim

hangisi geriliminin

ACIKLAMA: Laplace yasasina gore:
Duvar gerilimi=(Basing x yari¢ap) / 2 x duvar kalinhgi.

Cevap A (Candan I, Oral D, Kardiyoloji, 1.baski, 2002,
5.495)

30.Asagidakilerden hangisi yanhstir?

a) Kalp yetersizliginde ventrikiil kompliyansindaki
azalma, S3 gallop olusumunda etkilidir.

b) Kalp yetersizliginde S1’in siddeti azalmigtir.

c) S3, diyastol sonunda isitilir.

d) Pulsus alternansta nabiz dolgunlugu
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degiskendir.
e) Cheyne-Stokes solunumu kalp yetersizligi icin
spesifik degildir.

ACIKLAMA: 3. kalp sesi erken diyastolde duyulur.

Cevap C (Candan I, Oral D, Kardiyoloji, 1.baski, 2002,
s.131)

31.Aldosteron antagonistlerinin diisiik dozlarda
eklenmesi gereken kalp vyetersizligi sinifi
asagidakilerden hangisidir?

a) Class-I

b) Class-Il

c) Class-li

d) Class-l ve ll

e) Class-lll ve IV

ACIKLAMA: Son yillarda yapilan blylk calismalarda
aldosteron antagonistlerinin digik dozlarda mortalite
ve morbiditeyi azalttigi saptanmistir. Class lll ve IV
kalp yetersizligi olan hastalarda tedaviye eklenmelidir.

Cevap E (Hunt SA, Baker DW, Chin MH, et al.
ACC/AHA Guidelines for the Evaluation and
Management of Chronic Heart Failure in the Adult. A
Report of the American College of
Cardiology/American Heart Association Task Force
on Practice Guidelines, 2001)

32.Hangisi akut fibrinli perikardit icin yanlistir?

a) Perikard boslugunda toplanan sivi miktari ya
normal ya da ¢ok az artmistir.

b) Agn genellikle ilk belirtidir.

c) Gégus agrisi plevral karakterde olup, sirtiisti
uzanmakla hafifler.

d) Gogus agrisi sirtiistii uzanmakla artar.

e) Uremiklerde goérillen perikardit genellikle
agrisizdir.

ACIKLAMA: Perikarditte agn sirtisti uzanmakla artar,
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oturmakla ve éne dogru egilmekle hafifler.

Cevap C (Candan i, Oral D, Kardiyoloji, 1.baski, 2002,
5.1033)

33.Hangisi akut effiizyonlu perikardit icin yanhstir?

a) Perikard bosluguna sivi toplanmasi yavas
olursa ventrikiil dolusu bozulmaz veya hafif
etkilenir.

b) Perikard efflizyonunun spesifik bir semptomu
yoktur, effiizyon gelisince perikardit agrisi
kaybolabilir.

c) Tamponad
normaldir.

d) Tamponad gelismemisse nabiz normaldir.

e) Tamponad gelismemisse nabiz basinci
diistktar.

ACIKLAMA: Nabiz basincinda daralma (azalma)
tamponadin bulgusudur.

Cevap D (Candan i, Oral D, Kardiyoloji, 1.baski, 2002,
5.1042)

gelismemisse kan basinci

34.Kronik konstriktif perikardit icin hangisi yanligtir?

a) Perikard yapraklan kalinlagmis ve birbirine
yapismistir.

b) Perikardda fokal veya yaygin kalsifikasyon
gorulebilir.

c) Atim hacmi diiser, ven6z basing¢ artar.

d) Fizik muayenede siklikla pulsus paradoksus
tespit edilir.

e) EKG’de voltaj diuisiikligi gorilebilir.

ACIKLAMA: Kronik konstriktif perikarditte pulsus
paradoksus goérilmez .CUnk( inspirasyon sirasinda
sistemik vendz basing ve sag atriyal basing
dismemekte ve sag atriyuma olan vendz donls artisi
gerceklesmemektedir.

Cevap D (Candan i, Oral D, Kardiyoloji, 1.baski, 2002,
5.1047)
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1. Asagidaki hastaliklardan hangisinde tiiberkiilin
deri testinin yalanci negatifligi gériilmez?
a) idiyopatik pulmoner fibrozis
b) HIV
c) Kronik bébrek yetmezligi
d) Lenfoma
e) Sarkoidoz

ACIKLAMA: Tiberkdlin deri testinin yalanci negatifligi
teknik faktérlerin  (tUberkdlin - preparatinin  uygun
kosullarda saklanmamasi, testin yanlis uygulanmasi,
okunmasi ve kaydedilmesi v.b.) yani sira, bazi
metabolik (kronik bébrek yetmezIigi), infeksiyéz (HIV,
agir seyirli miliyer tlberkiloz, tiberklloz menenijit,
influenza, lepra, bruselloz), lenfoid sistem (Hodgkin
hastaligi, lenfoma, lenfositik I6semi, sarkoidoz)
hastaliklarda g6rilebilir. Ayrica kortikosteroid ve
immuno-stpresif  ajanlarin  kullanilmasi  yalanci
negatiflige yol agabilir.

Cevap A (Seaton A, Seaton D, Leitch AG. Crofton and
Douglas’s Respiratory Diseases, 5.baski, 2000, s.494)

2. Asagidakilerden hangisi sekonder kemoprofilaksi
icin dogrudur?
a) izoniazid 100 mg/giin, 4 ay siire ile verilir.
b) izoniazid 150 mg/giin, 6 ay siire ile verilir.
c) izoniazid 200 mg/giin, 8 ay siire ile verilir.
d) izoniazid 250 mg/giin, 10 ay siire ile verilir.
e) izoniazid 300 mg/giin, 12 ay siire ile verilir.

ACIKLAMA: Kemoprofilaksi tiberklloz —gelismesini
6nlemek amaciyla uygulanir. Primer kemoprofilaksi
enfeksiyon agisindan hastalik riskinin ylksek oldugu
bazi durumlarda yapilir (Orn., tiberkiloziu bir
anneden dogan ve malndtrisyon riski nedeniyle anne
sutlyle mutlaka beslenmesi gereken bebekler).
Sekonder kemoprofilaksi (hastalik kemoprofilaksisi)
ise enfekte olmus kisilere yonelik yapilir. Ornegin,
tuberkulin deri testi (PPD) pozitifligi olan hastalar igin
6zel klinik durumlari (steroid veya immuinsupresif
tedavi, l16semi, Hodgkin hastalidi, diabetes mellitus,
silikoz, bdbrek transplantasyonu, gastrektomi, ileal
bypass) nedeniyle sekonder kemoprofilaksi dnerilir.

Cevap E (Seaton A, Seaton D, Leitch AG. Crofton and
Douglas’s Respiratory Diseases, 5.baski, 2000,
5.498-499)

3. Asagidakilerden hangisi komplikasyon olarak
SARS (Siddetli Akut Solunum Yetmezligi Sendro-
mu)’da gériilebilir?

a) Astim
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b) Anafilaksi
c) Akut bronsit
d) ARDS

e) Asfiksi

ACIKLAMA: SARS'lI olgularin  %10-20’sinde akut
respiratuvar distres sendromu (ARDS) gelistigi
bildirilmistir.

Cevap D (SARS.www.toraks.org.tr. Date last accessed:
October 21, 2003)

4, Asagidaki solunum fonksiyon testleri
parametrelerinden hangisi FEV1 (Birinci
saniyedeki zorlu ekspirasyon volimii) ile en iyi
korelasyon gosterir?

a) Zorlu ekspirasyon akim hizi %25-75 (FEF 25¢.-75%)

b) Uciincii saniyedeki zorlu ekspirasyon voliimii
(FEVs)

c) Tepe akim hizi (PEF)

d) Vital kapasite (VC)

e) Rezidiiel voliim (RV)

ACIKLAMA: Astimli olgularda FEV1 ile PEF arasinda
¢ok iyi korelasyon vardir. PEF 6zellikle hava yolu
obstriksiyonu siddetinin belirlenmesinde kullanilabilir.
PEF > 200 L/dk (hafif obstriiksiyon), PEF=100-200
L/dk (orta siddette obstriksiyon), PEF < 100 L/dk
(siddetli obstriksiyon). PEF d&lgimleri ucuz ve
taginabilen bir aparey (PEF-metre) yardimi ile ev
sartlarinda bile kolaylikla yapilabilir.

Cevap C (Wilkins RL, Krider SJ, Sheldon RL. Clinical
Assessment in Respiratory Care, 5.baski, 2000,
5.150)

5. Asagidakilerden hangisi

tiimorleri (PAT) icin yanhstir?

a) PAT ya adenokarsinom ya da biyiik hicreli
karsinom tipindedir.

b) Bronkore biiyik hiicreli akciger kanserinde
goralir.

c) Tanmi konuldugunda solunumsal semptomlar
olmayabilir.

d) Oksiiriik ve hemoptizi nadir gériiliir.

e) Dispne varsa plevral tutulumu disuindiirir.

ACIKLAMA: Bronkore asiri balgam cikartma (> 100
ml/giin) olarak tanimlanir. Adenokarsinomun bir alt
tipi olan brongioloalveolar karsinomda gérulebilir.

Cevap B (Seaton A, Seaton D, Leitch AG. Crofton and
Douglas’s Respiratory Diseases, 5.baski, 2000, s.104
ve 1086)

periferik  akciger

241



GOGUS HASTALIKLARI

6. Asagidakilerden hangisi

yanhgtir?

sigara

iciciligi icin

a) Sigara birakildiktan sonra FVC (zorlu vital
kapasite)’nin yasla diisme orani normallesir.
b) Sigara igiciligi — kronik bronsit iliskisi hava

kirliligi -
gucluaddr.

kronik bronsit

iliskisinden daha

c) Sigara icenlerde gériilen egzersize karsi into-
leransin derecesi yiiksek karboksihemoglobin
diizeylerinde artar.

d) Sigaranin birakilmasi ile kronik bronsit/amfizem
mortalitesi arasinda pozitif yonde iligki vardir.

e) Sigara

icenlerde (= 25 sigara/glin) kronik
bronsit ve amfizemden 6lme riski

sigara

icmeyenlere gore 20 kat daha fazladir.

ACIKLAMA: Sigara birakildiktan sonra FEV: (birinci
saniyedeki zorlu ekspirasyon volimi)’in yasla disme
orani normallesir.

Cevap A (Seaton A, Seaton D, Leitch AG. Crofton and

Douglas’s Respiratory Diseases,

5.312)

7. Artmis gecirgenlige bagh

asagidaki
gorilmez?

radyolojik

a) Normal iist lob damarlari
b) Kerley cizgileri

c) Normal kalp gélgesi

d) Yama seklindeki periferik infiltrasyonlar
e) Hava bronkogramlari

ACIKLAMA: Bkz. Tablo 1.

akciger
bulgulardan

5.baski, 2000,

6deminde
hangisi

Tablo 1. Yiksek basinca bagh akciger 6demi ile artmis
gegcirgenlik sonucu felisen akciger 6demi arasindaki radyolojik

farkliliklar
" Yiksek Basinci Artmis Gegirgenlige
gjﬁﬁ;‘?'k Baglh Akciger Bagl Akciger Odemi
9 Odemi (Akut akciger hasan)
Kalp boyutu Artmis Normal
Ust lob damarlari Genislemis Normal
Kerley cizgileri Var Yok
Akciger Santral, belirsiz Periferik,
infiltrasyonlari kenarli opasiteler yama seklinde
Hava Nadir Sik

bronkogramlari

Cevap B (Seaton A, Seaton D, Leitch AG. Crofton and

Douglas’s Respiratory Diseases,

5.769)

5.baski, 2000,

8. Asagidaki ilaclardan hangisi antitliberkiiloz etki

gostermez?
a) Amikasin

b) Siprofloksasin

c) Rifabutin
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d) Ofloksasin
e) Vankomisin

ACIKLAMA: ik dort siktaki ilaglar antitiiberkiiloz
aktiviteye sahiptirler. Bir aminoglikozit olan amikasin
M. tuberculosis’e karsi in vitro olarak yiksek bakterisit
etki gosterir. Kinolon grubundan olan siprofloksasin
ve ofloksasin ¢oklu ilaca direngli tlberkiloz
olgularinin  kombine tedavisinde kullaniimaktadir.
Rifampisin  ailesinden olan  Ribabutin  direncli
tiberkiloz olgularinin yanisira, HIV-pozitif
tiberkilozlu  hastalarin  tedavisinde de etKili
bulunmustur.

Cevap E (Seaton A, Seaton D, Leitch AG. Crofton and
Douglas’s Respiratory Diseases, 5.baski, 2000,
s.551)

9. Asagidakilerden hangisi primer spontan pnémo-
mediasten icin dogru degildir?
a) 40-60 yas grubundaki kadinlarda gériiliir.
b) En 6nemli semptom goégsiin orta bélgesindeki
agnidir.
c) Ses renginde degisiklik olabilir.
d) Hamman belirtisi pozitiftir.
e) Pulsus paradoksus olabilir.

ACIKLAMA: Mediastende hava birikmesi olarak
tanimlanan pndmomediasten (mediastinal amfizem)
spontan  (primer, sekonder) veya travmatik
(iyatrojenik, non-iyatrojenik) olabilir. Primer spontan
pnémomediasten 15-30 yas grubundaki saglkh ve
geng erkeklerde gérdlir.

Hamman belirtisi: Sternumun sol kenarinda daha
siddetli olmak (zere sistol ile senkronize bir ¢itirti
sesinin duyulmasidir.

Cevap A (Seaton A, Seaton D, Leitch AG. Crofton and
Douglas’s Respiratory Diseases, 5.baski, 2000,
5.1204-1205)

10.Bronsgiyolitis obliterans ve radyolojik olarak tek
tarafli saydam akciger ile karakterize sendrom /
hastalik agagidakilerden hangisidir?
a) Meigs sendromu
b) Marfan sendromu
¢) Mounier-Kuhn sendromu
d) McLeod sendromu
e) Monge hastaligi

ACIKLAMA: McLeod veya Swyer-James sendromu,
bronsiyolitis obliterans ve pulmoner arter hipoplazisi
sonucu gelisen ve radyolojik olarak tek tarafli saydan
akciger ile karakterize bir hastaliktir. Hastalarin ¢ogu
asemptomatiktir. Bazi olgularda bronsektazi birlikteligi
bildirilmistir.

Meigs sendromu: Benign over fiboromu + asit +
plevral eflizyon
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Marfan sendromu: Otozomal dominant gegisli bir bag
dokusu hastaligidir. Goz, iskelet ve kalp-damar
anomalilerinin yanisira, akcigerlerin st loblarinda bl
ve fibrozis  gorllebilir. ~ Pnémotoraks  olgular
bildirilmigtir.

Mounier-Kuhn sendromu (trakeobronkomegali):
Trakea ve santral bronglarin asiri genislemesi +
simetrik sakkiler bronsektaziler.

Monge hastalig (kronik dag hastaligi): Ylksek
irtifall  yerlerde (6rn., And daglar) yasayanlarda
gbrilen ve siyanoz, hipoventilasyon, polisitemi,
¢omak parmak, tirnak yataginda hemorajiler, siddetli
pulmoner hipertansiyon ve kalp yetmezligi ile
karakterize bir hastaliktir.

Cevap D (Seaton A, Seaton D, Leitch AG. Crofton and
Douglas’s Respiratory Diseases, 5.baski, 2000,
5.677-832)

11.Hiperkalsemi asagidaki akciger kanseri
tiplerinden hangisinde en cok gelisir?

a) Skuamoz hiicreli Ca

b) Kiiciik hiicreli Ca

c) Adeno Ca

d) Biiylik hiicreli Ca

e) Bronkoalveolar Ca

ACIKLAMA: Paraneoplastik hiperkalsemilerin  %30-
40 inin nedeni akciger kanserleridir. Bunlarin iginden
skuamoz hiicreli kanser en sik nedenidir.

Cevap A (Fishman, Pulmonary Diseases and Disorders,
cilt 2, 1998, s5.1842)

12.Bronsektazi en siklikla akcigerlerin hangi lobunda
yerlesir?
a) Sag alt lob
b) Sag orta lob
c) Sag st lob
d) Sol alt lob
e) Sol lst lob

ACIKLAMA: Bronsektazi en cok alt loblarda goriliir.
Sad ana bronsun trakeanin devami gibi olmasindan
dolay! daha iyi drene olmasi, sol ana bronsun sol
pulmoner arteri ¢caprazladigi yerde basiya ugramasi
ve capinin sagdan dar olmasi nedeni ile drenajinin
daha zor olmasi nedenleri ile sol alt lobda daha sik
goralir.

Cevap D (Fishman, Pulmonary Diseases and Disorders,
cilt 2, 1998, 5.2047)

13.Pulmoner amfizemde asagidaki solunum
fonksiyon testi parametrelerinden hangisi belirgin
olarak artmistir?
a) FEV,
b) VC
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c) FEV,/VC
d) RV
e) MVV

ACIKLAMA: Amfizemde FEV:, VC, FEV1/VC ve MVV
azalir. Bu parametrelerden sadece RV artar.

Cevap D (Fishman, Pulmonary Diseases and Disorders,
cilt 1, 1998, s.654)

14.Hangi tlberkiiloz formunda kortikosteroid

tedavisi onerilmez?

a) Tiiberkiiloz perikardit

b) Miliyer tiiberkiiloz

c) Kaviteli akciger tiiberkiilozu

d) Tiiberkiiloz menenijit

e) Obstriktif tiiberkiiloz lenfadenit

ACIKLAMA: Miliyer ve Ilenfadenit tiberkilozda
semptomlari  azaltmak, oksijenasyonu artirmak,
tiberklloz  perikarditte  konstriksiyonu  dnlemek,

tiberklloz menenjite fibrotik sekelleri azaltmak igin
Onerilir.

Cevap C (Fishman, Pulmonary Diseases and Disorders,
cilt 2, 1998, 5.2500)

15.Astim bronsiale’de hastaligin siddetine goére
tedavi planinda asagidaki seceneklerden hangisi
yanhgtir?

a) Hafif intermittan astimda ginliik kontrol edici
ilac kullanimi tavsiye edilmez.

b) Hafif persistan astimda glinliik kontrol edici
ilac kullanimi  tavsiye edilmez, sadece
semptomu oldugunda semptom giderici ilac
kullaniimalidir.

c) Orta persistan astimda ginliik kontrol edici ila¢
olarak 200-1000 pg beklametazon veya
esdegeri inhaler tedavi ve buna ek olarak uzun
etkili inhaler B, agonist tedavi kullanimi 6nerilir.

d) Siddetli persistan astimda giinliik kontrol edici
ilac olarak > 1000 pg beklametazon veya
esdegeri inhaler tedavi ile uzun etkili inhaler B,
agonist buna ek olarak eger gerekirse yavas
salinimh teofilin tiirevi kullanilabilir.

e) Siddetli persistan astimda giinliik kontrol edici
ilac olarak > 1000 pg beklametazon veya
esdegeri inhaler tedavi ile uzun etkili inhaler B,
agonist buna ek olarak eger gerekirse I6kotrien
reseptor antagonisti kullanilabilir.

ACIKLAMA: Hafif persistan astimda disik doz gunlik
kontrol edici ilag olarak 100-400 ng beklametazon
veya esdegeri dnerilmektedir.

Cevap B (NHLBI/WHO Workshop Report: Global
Strategy for Asthma Management and Prevention.
January 1995, NIH publication No 02-3659, revised
2002)
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16.Astim bronsialeli bir hastanin hastaneden tedavi

sonrasi taburcu edilme kriterlerinden asagidaki
seceneklerden hangisi yanhstir?

a) Hastanin hizh etkili inhaler p. agonist
ihtiyacinin 3-4 saatten sik olmamasi

b) Hastanin oda icerisinde rahatlikla
ylriiyebilmesi

c) Klinik muayenenin tamamen normal veya
normale yakin olmasi

d) Oda havasinda oksimetre ile degerlendirilen
Sa0.’nin %80 (%P)’den yiiksek olmasi

e) PEF veya FEV1 degerinin > %70 (%P) olmasi

ACIKLAMA: Oda havasinda oksimetre ile

degerlendirilen SaO:'nin %90 (%P)den ylksek
olmasi gerekmektedir.

Cevap D (NHLBI/WHO Workshop Report: Global

Strategy for Asthma Management and Prevention.
January 1995, NIH publication No 02-3659, revised
2002)

17.Akut astim atagi tedavisinde asagidaki

seceneklerden hangisi yanhstir?

a) Sedatifler solunum yetmezligini
artirabileceginden verilmemelidir.

b) Mukolitik ilaclar 6ksuriagii artiracagindan
verilmemelidir.

c) Tim hastalarda hemen profilaktik antibiyotik
tedavi baglanmalidir.

d) Agir ve orta ataklarda kisa etkili B. agoniste
hemen yanit alinmazsa ve PEF degeri %80
altina inerse oral veya intravenéz steroidler
tedaiye eklenir.

e) Eriskin ve biiyik ¢ocuklar icin yilksek miktarda
hidrasyon ve serum yiiklenmesi gerekli
degildir.

ACIKLAMA: Sinizit ve pndémoni gibi bakteryel

enfeksiyonu olan hastalar disinda antibiyotik gerekli
degildir.

Cevap C (Toraks Dergisi, Ulusal Astim Tani ve Tedavi

Rehberi, s.2000)

18.Yetmis yasinda, bronsektazi olan bir erkek hasta

10 giin 6nce baslayan oksiiriik, balgam cikarma
yakinmalan ile bir saghk kurulusuna basvuruyor.
Yapilan muayene sonucu alt solunum vyolu
infeksiyonu tanisi konularak beta-laktam grubu
bir antibiyotik baslaniyor. Hasta, diizenli tedaviye
ragmen genel durumunun bozulmasi lzerine acil
servise getiriliyor. Yapilan muayene ve laboratuar
incelemeleri sonucu belirgin solunum yetmezligi
oldugu goriliyor ve toplum kdkenli pnémoni
tanisi konularak yogun bakim birimine yatinliyor.
Bu hastada ilk akla gelmesi gereken olasi etken
asagidakilerden hangisidir?
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a) Streptococcus pneumoniae
b) Heamophilus influenzae

c) Staphylococcus aureus

d) Pseudomonas aeruginosa
e) Legionella pneumophilia

ACIKLAMA: Soruda toplum kdkenli pnémonisi olan bir
hasta tanimlanmistir. Hastanin yapisal bir akciger
hastaliginin (bronsektazi) bulunmasi, son 10 gln
icerisinde antibiyotik kullanim &éykisi olmasi ve
yogun bakima yatirima kriterlerine sahip bulunmasi
etken olarak Pseudomonas aeruginosa’yl akla
getirmelidir.

Cevap D (Erigkinlerde Toplum Kbékenli Pnémoni Tani ve
Tedavi Rehberi, Toraks Dernegi, Toraks Dergisi, cilt
3, ek 3, 2002; Ekim, Solunum Sistemi Infeksiyonlari,
Toraks Kitaplari, sayr 3, 2001)

19.Agir karbonmonoksit zehirlenmesinde hangisi
uygulanmahidir?

a) Karbon (oral)

b) Oksijen (nazal)

c) Sivi (parenteral)
d) Hiperbarik oksijen
e) Hicbiri

ACIKLAMA: Hiperbarik oksijen tedavisi basin¢ odasi
icine alinan hastaya %100 oksijen solutulmasi
esasina dayanan bir tedavidir. Yiksek basingta
solunarak dokulara tasinan oksijen doku hipoksisinin
yol actigi bir ¢ok patolojide tedavi edici 6zellik tasir.
Basta karbonmonoksit zehirlenmesi olmak (izere
siyanid, hidrojen siilfid ve karbontetraklorir
zehirlenmelerinde ana tedavi ajani olarak
kullanilir.

Cevap D (Beers, The Merck Manual of Diagnosis and
Therapy, 1997, 5.2497)

20.Toplum kokenli pnémonilerde en sik rastlanan
etken hangisidir?
a) Stafilokok
b) Pnémokok
c) Virusler
d) Enterokok
e) H. influenza

ACIKLAMA: Toplumdan edinilmis pndmonilerin yaklasik
%50 ile 60’inda etiyoloji saptanamamaktadir. Ayaktan
tedavi edilen toplumdan edinilmis pndmonilerde
etkenlerin  %30’undan viruslar, %45’inden atipik
pnémoni  etkeni  (Mycoplasma  pneumoniae,
Chlamydia pneumoniae ve Legionella tirleri) ve
%25'inden  diger  bakteriler  sorumlu  olarak
saptanmaktadir. Hastanede yatarak tedavi goéren
pnémonili hastalarda ise %60 oraninda bakteriyel
etken bulunmaktadir. Bu hastalarda etiyolojide en
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stk pnomokok (%27-55) ve Haemophilus influenzae
(%8) saptanir. Olgularin %25’inde atipik pndémoni
etkenlerinin  sorumlu  oldugu bildiriimektedir. Bu
etkenler iginde 6n sirada M. pneumoniae gorGlar.
Daha az siklikta C. pneumoniae ve Legionella
pneumophila sorumludur.

Cevap B (Arseven, Akciger Hastaliklari, 1.baski, 2002,
5.228)

21.Asagidaki hastaliklardan hangisinde alveol
materyalinde surfactant-associated protein A (SP-
A) pozitiftir?
a) Churg-Strauss sendromu
b) Pulmoner alveoler proteinozis
c) idiyopatik pulmoner hemosiderozis
d) Pulmoner lenfanjioleiomyomatozis
e) Pulmoner alveoler mikrolitiazis

ACIKLAMA: Pulmoner alveoler proteinoziste alveoler
icinde surfaktan birikimi saptanmistir. Surfactant-
associated protein A (SP-A), surfaktan yapisinda
bulunan bir  proteindir. Pulmoner  alveoler
proteinoziste alveoler materyalin 1sik mikroskopisinin
immunohistokimyasal incelenmesinde SP-A pozitif
saptanir.

Cevap B (Fishman, Fishman’s Pulmonary Diseases and
Disorders, 1998, s.1225-1230)

22.Travmaya bagh olamayan silotoraksin en sik
sebebi asagidakilerden hangisidir?
a) Mezotelyoma
b) Tiiberkiiloz
¢) Lenfoma
d) Lenfanjioleiomyomatozis
e) Mediastenit

ACIKLAMA: Malign plevral efflizyonlarin %10’'undan
lenfomalar sorumludur. Bu timér, ayni zamanda
travmalar disinda saptanan silotorakslarin da en
sik sebebidir.

Cevap C (Fishman, Fishman’s Pulmonary Diseases and
Disorders, 1998, s.1429-1438)

23.Asagidakilerden hangisi allerjik bronkopulmoner
aspergillozisin tani kriterlerinden degildir?

a) Astma

b) Periferik kanda eozinofili

c) Total IgE yliksekligi

d) Aspergillusa karsi presipitan antikor varligi

e) Histolojik olarak eozinofilik doku infiltrasyonu
saptanmasi

ACIKLAMA: ik 4 kriter allerjik bronkopulmoner
aspergillozisin tani kriterlerinden sayilmaktadir. Ancak
bu hastalikta eozinofiik doku infiltrasyonu
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saptanabilmesine karsin bu durum tani kriterlerinden
kabul edilmemektedir.

Cevap E (Fishman, Fishman’s Pulmonary Diseases and
Disorders, 1998, s.1133-1150)

24.Tirozin negatif okulokutandéz albinizm ve kalitatif
trombosit defekti ile birlikte graniilomatéz kolit ve
progresif pulmoner fibrozis asagidakilerden
hangisinde saptanabilir?
a) Hermansky-Pudlak sendromu
b) Nieman-Pick hastaligi
c) Nérofibromatozis
d) Gaucher hastaligi
e) Pulmoner alveoler mikrolitiazis

ACIKLAMA: Hermansky-Pudlak sendromu otozomal
resesif gecisli ve retiklloendotelyal sistemde
kromolipid birikimi ile karakterize bir hastaliktir.
Sadece bu hastalikta tirozin negatif okulokutanéz
albinizm ve Kkalitatif trombosit defekti ile birlikte
granilomatéz kolit ve progresif pulmoner fibrozis
saptanabilmektedir.

Cevap A (Murray, Textbook of Respiratory Medicine,
1994, 5.1889-1912)

25.Asagidaki hastaliklardan hangisinde
bronkoalveoler lavaj en etkili tedavi yontemidir?

a) Pulmoner alveoler mikrolitiazis

b) Pulmoner alveoler proteinozis

c) idiyopatik pulmoner hemosiderozis
d) Pulmoner lenfanjioleiomyomatozis

e) idiyopatik pulmoner alveoler hemoraiji

ACIKLAMA: Bronkoalveoler lavaj bazi hastaliklarin tani
ve tedavisinde basvurulan ydntemdir. Ancak
yukaridaki hastaliklar icinde en fazla pulmoner
alveoler proteinozis tedavisinde etkilidir.

Cevap B (Murray, Textbook of Respiratory Medicine,
1994, 5.1933-1946)

26.Asbest’e maruz kalanlarda en sik asagidakilerden
hangisi olusur?
a) Plevral plak
b) Diffliz plevral kalinlagma
c) Round atelektazi
d) Akciger kanseri
e) Benign plevral eflizyon

ACIKLAMA: Asbest temasina bagh olarak birgok
hastalik olusabilir. Bunlar icinde en sik olusan ise
plevral plaklardir.

Cevap A (Fishman, Fishman’s Pulmonary Diseases and
Disorders, 1998, s.877-892)
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27.Malign plevral metozelyoma gelisiminde rol
oynayan en Onemli etken asagidakilerden
hangisidir?
a) Asbest
b) Silika
c) Kobalt
d) Baryum siilfat
e) Kalay

ACIKLAMA: Malign plevral mezotelyoma, plevranin
primer timorudir. Etiyolojisinde en sik suglanan
etken asbest temasidir.

Cevap A (Fishman, Fishman’s Pulmonary Diseases and
Disorders, 1998, s.1453-1466)

28.Asagidaki paraziter hastaliklardan hangisi en sik
kor pulmonaleye neden olur?

a) Askariazis

b) Amebiazis

c) Sistozomiazis
d) Malarya

e) Toxoplazmozis

ACIKLAMA: Kor pulmonale etiyolojisinde birgok durum
suglanir. Bazi endemik bélgelerde (Misir v.s.) sistozo-
miazis kor pulmonaleye sik neden olan etkendir.

Cevap C (Murray, Textbook of Respiratory Medicine,
1994, s.1653-1682)

29.Cok ilaca direncli akciger tiiberkiilozunda
asagidaki ilaclardan hangilerine karsi mutlaka
direng vardir?

a) Sikloserin + izoniazid

b) Rifampisin + Streptomisin
c) izoniazid + Rifampisin

d) izoniazid + Streptomisin
e) izoniazid + Etambutol

ACIKLAMA: Antitiberklloz ilaglara karsi direng
Ulkemizde c¢ok o6nemli bir saglik sorunudur. Bir
tuberklloz olgusuna c¢ok ilaca direngli tlberkiloz
tanisi koymak icin bu olguda hastalik olusturan
tuberklloz basillerinin en az izoniazid ve rifampisine
karsi direngli olmasi gerekir. Ancak bu iki ilag
disindaki direngler ¢ok ilaca direngli tiiberkiloz olarak
kabul edilmemektedir.

Cevap C (Iseman, Klinisyenler igin Ttiberkiiloz Kilavuzu,
2002, s.338)

30.Sol akcigerde 2 cm ¢apinda, visseral plevra ile
cevrili olup visseral plevrayr invaze etmemis,
bronkoskopide ana bronsu invaze etmis, ancak
karinaya uzakhg! 3 cm olan, lenfadenopati ve uzak
metastaz saptanmayan ve histolojik olarak
epidermoid karsinom tanisi konan olgu TNM
sistemine gore hangi evrede kabul edilir?
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a) Evre IA
b) Evre IB
c) Evre IIA
d) Evre IIB
e) Evre llIA

ACIKLAMA: 2 cm ¢apinda bir epidermoid karsinom T1
olarak kabul edilmesine kargin timoér ana bronsu
invaze edip karinadan 2 cm’den daha uzakta
oldugundan T2  kabul edilir.  Lenfadenopati
saptanmadiginda NO, uzak metastaz tespit
edilmediginde MO kabul edildiginden T2NOMO ise evre
IB olarak kabul edilmektedir.

Cevap B (Akkoclu, Akciger Multidisipliner Yaklagim,
1999, s5.45-47)

31.Tek bir ekspektorasyonda 50 mL’nin Uzerinde
hemoptizisi olan 25 yasindaki bir kadin hastanin
havayollarindaki kani temizlemeye glicii yetmiyor
ve solunum yetersizligi gelismis ise
asagidakilerden hangisi yapilmaz?

a) Kontralateral akcigeri korumak icin hastaya
pozisyon verilir.

b) Acil kan grubu tayini ve “cross match”
yapilmasi istenir.

c) Ventilasyonu baskilayabilecegi ve aspirasyon
riskini arttirabilecegi icin kodein ya da
opiodlerin kullanimindan kacinilir.

d) Hastada daha iyi ventilasyon saglamak icin cift
liimenli endotrakeal tip yerlestirilir.

e) Sekiz French veya daha blyik capta bir
endotrakeal tlp ile trakeal entiibasyon yapilir.

ACIKLAMA: Cinka cift lumenli endotrakeal tlpler daha
kicUk lumenlere sahip olduklarindan bu tip bir
hastada emme ve ventilasyonu kisitlayacaklarindan
kullanilmazlar.

Cevap D (Young WF, Stava MW. Hemoptysis. Emergency
Medicine: A Comprehensive Study Guide, In: Tintinalli
JE, Kelen GD, Stapczynski JS, eds. The McGraw-Hill
Companies, Inc., NY, 5th ed., 2000, pp: 474-6.)

32.Asagidaki terapétik bronkoskopi yontemlerinden
hangisinde hematoporfirin derivelerinden
yararlanilir?
a) Lazer bronkoskopi
b) Endobronsiyal elektrokoter
c) Kriyoterapi
d) Brakiterapi
e) Fotodinamik terapi

ACIKLAMA: Bu segeneklerden sadece fotodinamik
terapide bir fotosensitizer uygulama zorunlulugu
vardir. Bir ¢cok fotosensitizer olmakla birlikte genellikle
hematoporfirin  derivelerinden (porfimer sodyum)
yararlanilir.
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Cevap E (Haussinger K et al. Photodynamic Therapy:

Palliative and Curative Aspects. Interventional
Bronchoscopy. In: Bolliger CT, Mathur PN. (eds).
Karger, Basel, 2000, pp: 159-70.)

33.Yaklasik 6 aydir sag omuz agrisi ve yiziiniin sag

tarafinda kuruluk hissi yakinmalari olan 45
yasindaki erkek hastanin vyapilan radyolojik
incelemesinde sag akciger apikal bélgede sinirlar
dizensiz, yogun bir dansite artisi goézleniyor.
Toraks BT’de 4 x 5 cm boyutlarindaki sag apikal
kitlenin ilk iki kostanin arka kisimlan ile Ust
torasik vertebranin sag transvers cikintisini
destriikte ettigi saptaniyor. Bronkoskopi normal
olarak degerlendiriliyor. Perkiitan ighe aspirasyon
biyopsisi adenokarsinom olarak raporlaniyor.
Beyin BT ve Batin BT normal olarak yorumlaniyor.
Mediasti-noskopide sag alt paratrakeal bir adet 15
x 20 mm’lik lenf nodunun patolojik incelemesi
reaktif olarak bildiriliyor. Solunum fonksiyon
testlerinde FEV1 %82 olarak saptaniyor. Bu
hastanin tedavisinin planlanmasinda en dogru
yaklagim hangisidir?
a) Kuratif (primer) radyoterapi
b) Preoperatif radyoterapi tamamlandiktan 4-6
hafta sonra genisletilmis “en bloc” rezeksiyon
c) Sag lst lobektomi ve postperatif radyoterapi
d) Kemoradyoterapi
e) Brakiterapi

ACIKLAMA: Bu bir T3NOMO Evre llb Pancoast timéri

olup, solunum rezervi de iyi oldugu i¢in glinimizde
en kabul géren tedavi sekli preoperatif radyoterapi
uygulanmasi ve radyoterapi tamamlandiktan 4-6 hafta
sonra kosta ve vertebra tutulumu oldudu igin
genisletilmis “en bloc” rezeksiyon yapilmasidir.

Cevap B (Ginsberg RJ, Payne DG, Shamji F. Superior

Sulcus  Tumors. Comprehensive Textbook of
Thoracic Oncology. In: Aisner J, Arriagada R, Green
MR, et al. (Eds.), Williams & Wilkins, Baltimore, 1996,
pp: 375-87.)

34.S1k tekrarlayan akciger enfeksiyonlari ve yagh

digkilama yakinmalari nedeni ile hekime bagvuran
8 yasinda bir erkek hastada yapilan incelemede
metabolik alkaloz, nazal polipozis, bilateral
brongektazi ve hipersplenizm saptaniyor. Bu
hastada olasi taninizi dogrulamak icin asagidaki
tetkiklerden hangisini 6ncelikle istersiniz?

a) Balgam kiiltiiri

b) Solunum Fonksiyon Testi
c) Ter testi

d) Bronkoskopi

e) Bilgisayarli Tomografi
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ACIKLAMA: Bu olgu tim bu bulgulari ile tipik bir kistik

fibrozis olgusu oldugundan, taniyr dogrulamak igin
6zellikle pilokarpin iyontoforezi esasina dayanan ter
testi yapmak gereklidir.

Cevap C (Robinson C, Scanlin TF. Cystic Fibrozis.

Fishnan’s Pulmonary Diseases and Disorders. In:
Fishman AP (ed), McGraw-Hill, NY, 1998, pp: 803-
24.)

35.Hikayesinde kisa bir siire 6nce femur fraktiirii

nedeni ile bir operasyon gecirdigini ifade eden 45
yasindaki bir erkek hasta solunum sikintisi ve bas
agnisi nedeni ile miiracaat ediyor. Boyunda,
aksiller bédlgede ve iist govdede petesiyal
kizarikliklar dikkati cekiyor. Ayrica ates, tasikardi,
sedimantasyon hizinda yiikselme, trombositopeni
ve akciger radyografisinde bilateral diffiiz alveoler
infiltrasyon saptaniyor. Bu hastada en olasi
taniniz nedir?

a) Akut eozinofilik pnémoni
b) Loeffler sendromu

¢) Pulmoner tromboemboli
d) Yag embolizmi sendromu
e) Churg-Strauss sendromu

ACIKLAMA: Olgularin %90’indan fazlasinin bir kemik

kingindan sonra ortaya gikmasi ve Gurd kriterlerine
gbre ¢ major (solunum yetersizligi, serebral tutulum,
petesi) ve dort minér bulgu (ates, tasikardi,
trombositopeni, yuksek sedimantasyon hizi) icermesi
nedeni ile bu olgu tipik bir yad embolizmi
sendromudur.

Cevap D (Geraci MW. Special Forms of Embolic

Disease. Pulmonary Respiratory Therapy Secrets. In:
Parsons PE, Heffner J. (eds). Hanley & Belfus, Inc.,
Philadelphia, 1997; pp: 222-27.)

36.Asagidakilerden hangisi Antifosfolipid Antikor ile

iligkili Alveoler Hemorajinin bir 6zelligi degil-

dir?

a) Sadece vendz tromboz gériiliir

b) Trombositopeni goriiliir

c) Pulmoner tromboembolizm gériilebilir

d) Alveoler hemoraji alveoler kapillarit kaynakhdir

e) Sistemik lupus eritematozis olmaksizin da
gorulebilir.

ACIKLAMA: Antifosfolipid Antikor ile iliskili Alveoler

Hemoraji periferik arteriyel ve vendz trombozlar ile
seyreden nadir bir hastalikdir. a secenegi disindaki
diger secenekler bu hastalar igin dogrudur.
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Cevap A (Ochs RH, Fishman AP. Depositional Diseases

of the Lungs. Fishnan’s Pulmonary Diseases and
Disorders. In: Fishman AP (ed), McGraw-Hill, NY,
1998, pp: 1151-61.)

37.Meme kanseri tanisi ile sag mastektomi gegiren ve

ayni bélgeye daha sonra radyoterapi uygulanan 54
yasindaki bir kadin hasta tedavi tamamlandiktan (i¢
ay sonra nefes darligi, 6ksiiriik, balgam, ates, gece
terlemesi yakinmalarn ile miiracaat ediyor. Akciger
radyografisinde sag orta zonda buzlu cam
goriiniimi  saptaniyor. Uygulanan antibiyotik
tedavisine yanit vermeyen bu hastada yapilan
bronkoskopide sag orta lob icerisinde hiperemi
disinda bir bulguya rastlanmiyor. Bu bdélgeden
fircalama ve lavaj sonucglari normal olarak
raporlaniyor. Béyle bir hastada en olasi taniniz
nedir?

a) Metastatik akciger hastaligi

b) Pneumocystis Carinii Pnémonisi

c) Radyasyon Pnémonisi

d) Pulmoner eozinofilik sendrom

e) Bronsiyolitis obliterans organize pnémoni

ACIKLAMA: Radyolojik gorinim metastazla uyumlu

degil, Pneumocystis Carinii Pndmonisi daha akut
seyirlidir, klinik tablo daha agirdir ve daha yaygin
radyolojik bulgular vardir. Eozinofilisi olmadigi i¢in d
sikki ekarte edilebilir. BOOP’un kesin tanisi akciger
biyopsisi ile konulmakla birlikte, bu hastanin daha
Onceden radyoterapi gérmls olmasi ve hastaligin
tipik gelisimi de g6z 6nune alinacak olursa en olasi
tani ¢ sikki yani radyasyon pnémonisidir.

Cevap C (WiermanAM, Wood ME. Radiation

Pneumonitis.  Pulmonary  Respiratory  Therapy
Secrets. In: Parsons PE, Heffner J. (eds). Hanley &
Belfus, Inc., Philadelphia, 1997; pp: 313-16.)

38.Heerfordt sendromu asagidakilerden hangisinde

goraltr?

a) Tuberkiiloz

b) Lenfoma

c) Sarkoidoz

d) Wegener granulomatozisi
e) Pnémokonyoz

ACIKLAMA: Heerfordt sendromu ilk defa C. Frederick

Heerfordt tarafindan sarkoidozlu hastalarda
tanimlanan ve U(veit, parotis bezinde sisme, ates,
bazen 7. sinirde tutulum ile karakterize bir
sendromdur.
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Cevap C (Sharma OMP. Sarcoidosis. Clin Chest Med

1997; 18: 667.)

39.Asagidaki risk gruplarindan hangisinde PPD

endirasyonu 15 mm ve lizeri oldugunda koruyucu
izoniazid tedavisi 6nerilmektedir?

a) HIV ile infekte sahislar

b) Tuberkiilozlu bir hasta ile kapali ortamda
temasi olanlar

c) Akciger radyografisinde fibrotik lezyonu olanlar

d) 35 yas alti, yiiksek risk grubundaki sahislar

e) 35 yas alti, yiksek risk grubuna girmeyen
sahislar

ACIKLAMA: American Thoracic Society (ATS) ve

Hastallkk Kontrol ve Onleme Merkezi (CDCP)
kriterlerine gbre; a, b ve c segeneklerinde 5 mm ve
Uzerindeki PPD endirasyonlarinda preventif tedavi
Onerilir iken, 35 yas alti, ylksek risk grubundaki
sahislarda 10 mm ve Uzerinde dnerilmektedir. 15 mm
ve Uzerindeki PPD endirasyonlarinda koruyucu
izoniazid tedavisi onerilen tek grup, 35 yas alt,
yUksek risk grubuna girmeyen sahislardir.

Cevap E (OBrien RJ. Preventive Therapy. Clinical

Tuberculosis. In: Davies PDO (ed). Chapman & Hall
Medical, London, 1998, pp: 397-416.)

40.Asagidakilerden hangisi toplum kokenli

pnomonide mortalitenin 6nceden belirlenmesinde
rol oynayan faktorlerden biri degildir?

a) Kronik renal yetersizlik

b) 2 125/dk, nabiz hizi

c) < 35°C veya 2 40°C, ates

d) < 4 x 10°L veya > 30 x 10°/L, lokosit sayisI

e) > 60 mm Hg, P.O.

ACIKLAMA: American Thoracic Society (ATS) nin

toplum kdkenli pnémoni rehberine gére yukaridaki
segeneklerden  hepsi  komplikasyon  geligimini
kolaylastinici faktdrler olmakla birlikte, sadece d
segenegi, yani < 4 x 10%L veya > 30 x 10%L, l6kosit
sayisi mortalitenin  6nceden belirlenmesinde rol
oynayan faktérlerden biri degildir.

Cevap D (American Thoracic Society. Guidelines for the

Management of Adults with Community-acquired
Pneumonia. Am J Respir Crit Care Med 2001; 163:
1730-54.)
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1. Transuda - eksuda assit ayirici tanisinda en
uygun test hangisidir?
a) Assit protein miktar
b) Assit hlicre sayisi
c) Rivalta testi
d) Serum - assit albumin farki
e) Serum - assit LDH orani

ACIKLAMA: Bircok calismada serum — assit albumin
farkinin assit ayirrminda total protein
konsantrasyonundan ve diger parametrelerden daha
iyi oldugu ispatlanmigtir.

Cevap D (Feldman, Gastrointestinal and Liver Disease,
6.baski, 1998, s.1316)

2. Flapping tremor (asteriksis), hepatik ensefalopa-
tinin en erken hangi evresinde ortaya ¢ikar?

a) Subklinik evre
b) 1. evre
c) 2. evre
d) 3. evre
e) 4. evre

ACIKLAMA: Evre 2ye ilerleme kortikal belirtilerin
abartiligl ile  karakterlidir, bunlar; tremorlar,
inkoordinasyon ve asteriksisin baglamasidir.

Cevap C (Feldman, Gastrointestinal and Liver Disease,
6.baski, 1998, s.1335)

3. Doza bagh olarak siroz olusturabilen ilac
asagidakilerden hangisidir?
a) Parasetamol
b) izoniazid
c) Halotan
d) Valproik asit
e) Metotreksat

ACIKLAMA: Metotreksat doza bagh bir toksindir.
Fazla dozlar ile kemik iligi toksisitesi, mukokutandz
reaksiyonlar, pnémonitis ve hepatotoksisite olusur.

Cevap E (Feldman, Gastrointestinal and Liver Disease,
6.baski, 1998, s.1242)

4. Crohn hastaliginda goériilen ancak ulseratif kolitte
gorilmeyen bagirsak disi belirti hangisidir?
a) Oksalat bébrek tasi
b) Eritema nodosum
c) Primer sklerozan kolanjit
d) Ankilozan spondilit
e) Episklerit
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ACIKLAMA: Crohn hastalidina spesifik bagirsak disi
belirtiler, ¢esitli farkh patofizyolojik mekanizmalara
bagll malabsorpsiyon nedeniyledir. Steatore oksalatin
kolondan asirn absorpsiyonunu uyararak oksalat
bdbrek taslarina neden olur.

Cevap A (Feldman, Gastrointestinal and Liver Disease,
6.baski, 1998, s.1716)

5. Hangisi 6zofagusun yassi hiicreli kanseri etiyo-
lojisinde yer almaz?
a) Tylosis
b) Sigara
c) Alkol
d) Sicak cay
e) Diffiiz 6zofagus spazmi

ACIKLAMA: Ozofagus yassi  hiicreli  kanser
etiyolojisinde diyet ve beslenme, alkol, sigara, sicak
¢ay, akalazya, striktirler, kronik 06zofajit, Plummer-
Vinson sendromu, tylosis, parsiyel gastrektomi,
human papilloma virus, radyasyon s6z konusudur.

Cevap E (Feldman, Gastrointestinal and Liver Disease,
6.baski, 1998, 5.540-541)

6. Alt 6zofagus sfinkter basincini azaltarak gastro-
6zofageal reflitye yol agabilen ila¢c hangisidir?
a) Antasidler
b) Kalsiyum kanal blokerleri
c) Prostaglandin F2-alfa
d) Metoklopramid
e) Histamin

ACIKLAMA: Baz ilaglar alt 6zofagus sfinkter basincini
azaltirlar ve gastrodzofageal refli olustururlar.
Bunlarin en 6nemlileri yaygin kullanilan antihipertansif
ilag olan kalsiyum kanal blokerleridir.

Cevap B (Feldman, Gastrointestinal and Liver Disease,
6.baski, 1998, 5.502)

7. Antral gastrit ile birlikte olan duodenum ilseri
hangi etiyolojik faktor ile olusur?
a) NSAIi
b) Helicobacter pylori
¢) Gastrinoma
d) Stres
e) Sigara

ACIKLAMA: H. pylori dlnyanin en yaygin
enfeksiyonudur ve siklikla antrumu veya daha az tim
mideyi tutan aktif gastrite neden olur. Peptik Ulserle
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diffiz antral gastrit arasindaki iliski uzun zamandir
bilinmektedir. H. pylori bu antral gastritle birlikte olan
peptik Glseri olusturur. Diger Ulser nedenlerinde bu
birliktelik s6z konusu degildir.

Cevap B (Feldman, Gastrointestinal and Liver Disease,
6.baski, 1998, s.622)

8. Hangisi akut pankreatitli hastanin hastaneye
gelisinde erken prognostik géstergelerden olan
Ranson kriterlerinden degildir?

a) Yas > 55

b) Lékosit > 16000/mm?®
c) Glukoz > 200 mg/dL
d) LDH > 350 IU/L

e) ALT > 100 IU/L

ACIKLAMA: Ranson ve arkadaslan 1974'de akut
pankreatit icin ilk 48 saatte 6lgllebilen ve prognostik
6nemi olan 11 kriter tanimladi. Bunlardan 5 tanesi
hastanin hastaneye kabullinde é&lcilir ve lokal
inflamasyonun siddetini yansitir.

Cevap E (Feldman, Gastrointestinal and Liver Disease,
6.baski, 1998, s.810)

9. Proksimal ince bagirsagin absorbsiyon
kapasitesini en iyi 6lcen test hangisidir?
a) Schilling testi
b) Triolein nefes testi
c) D-Xylose testi
d) Glikokolik asid nefes testi
e) Laktoz tolerans testi

ACIKLAMA: D-Xylose testi ince bagirsagin
absorbsiyon kapasitesini élgmek i¢in uzun zamandir
kullanilan, uygulamasi kolay bir testtir. Ince
bagirsaktan absorbe olan D-Xylose’'un yaklasik
yarisi metabolizi olur, diger yarisi idrarla atilir.
Agizdan verilen 25 gr D-Xylose’un, en az 4 gr1 5
saatlik idrarla atilmahdir. Bundan daha az deger
intestinal absorbsiyon anormalligini gésterir.

Cevap C (Feldman, Gastrointestinal and Liver Disease,
6.baski, 1998, s.1506-7)

10.Akut Ust gastrointestinal kanamanin en sik
gorilen nedeni hangisidir?
a) Ozofagus varisi
b) Peptik iilser
c) Mallory-Weiss yirtigi
d) Aortoenterik fistiil
e) Gastrointestinal neoplazmlar

ACIKLAMA: Akut iist Gi kanamanin en sik nedeni
peptik llser olup kanamalarin %50’sinin
nedenidir. Duodenum Ulseri kanamasi mide Ulseri
kanamasinin yaklasik iki kati bulunmustur. ABD’de
1970’lerden beri peptik Ulser kanamasi nedeniyle
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hastaneye yatirma ve ameliyat yapma orani
degismemistir. Yine peptik Ulser kanamasinin
mortalitesi de ayni slre iginde %6-12 olarak ayni
kalmistir.

Cevap B (Feldman, Gastrointestinal and Liver Disease,
6.baski, 1998, s.205)

11.Karaciger sirozlu hastalarda 6zofagus varis
kanamasini 6nlemede hedef hepatik venéz basing
gradienti kac olmahdir?
a) <20 mmHg
b) <25 mmHg
c) <16 mmHg
d) <14 mmHg
e) <12 mmHg

ACIKLAMA: Normal hepatik vendz basing gradienti
(Hepatik ven wedge basinci-serbest hepatik vendz
basing) <7 mmHg'dir. Sirotik hastalarda bu gradient
yUkselir. Yapilan calismalarda bu fark 12 mmHg'nin
altina indirildiginde varis kanama riskinin azaldig,
prognozun olumlu etkilendigi saptanmistir.

Cevap E (Sherlock, Disease of the Liver and Biliary
System, 11.baski, 2002, s.160)

12.Asagidakilerden hangisi intrahepatik sinizoidal
portal hipertansiyon nedenidir?
a) Schistosomiazis
b) Sarkoidozis
c) Vitamin A intoksikasyonu
d) Portal ven trombozu
e) Budd-Chiari Sendromu

ACIKLAMA: Schistosomiazis, erken primer biliyer siroz,
kronik aktif hepatit, konjenital hepatik fibrozis,
sarkoidozis, vinil klorir ve arsenik intoksikasyonu
intrahepatik presinlzoidal portal hipertansiyon yapar.
Venookluziv hastalik, alkolik santral hiyalen skleroz,
Budd-Chiari  sendromu  postsiniizoidal  portal
hipertansiyon nedenleridir. Siroz, nonsirotik akut
alkolik hepatit ve vitamin A intoksikasyonu ise
sinlizoidal portal hipertansiyon yapmaktadir.

Cevap C (Sherlock, Disease of the Liver and Biliary
System, 11.baski, 2002, s.164)

13.Sirotik hastalarda hepatoselliiller fonksiyonu
degerlendirmede kullanilan “Child
Klasifikasyonu” nda hangi parametrenin etkisi
yoktur?
a) Serum bilirubin diizeyi
b) Serum albumin diizeyi
c) Assit
d) Beslenme durumu
e) Protrombin zamani
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ACIKLAMA: Child klasifikasyonunda parametreler

sunlardir;

Parametre GrupA GrupB GrupC
Serum bilirubini (mg/dl) <2.0 2-3 >3.0
Serum albumini (gr/dl) >3.5 3-35 <3.0

Assit Yok Kolay kontrol ~ Zor kontrol

edilebilir edilebilir

Nérolojik bozukluk Yok Minimal ileri koma
Beslenme durumu  Cokiyi lyi Kétl

Cevap E (Sherlock, Disease of the Liver and Biliary
System, 11.baski, 2002, s.171)

14.Aktif kanayan 6zofagus varisinde asagidaki
tedavi yontemlerinden hangisi uygulanmaz?
a) Propranolol
b) Skleroterapi
c) Band ligasyonu
d) TIPS
e) Sengstaken-Blakemore tlipu

ACIKLAMA: Akut varis kanamasinda vazopressin,
glypressin, somatostatin, skleroterapi, band
ligasyonu, balon tamponadi, TIPS ve cerrahi santlar
kullanilan ajan ve yéntemlerdir. Propranolol akitif
kanamanin olmadigi vakalarda portal basinci
distrmek amaciyla kullaniimaktadir.

Cevap A (Sherlock, Disease of the Liver and Biliary
System, 11.baski, 2002, s.173)

15.Akut karaciger yetmezliginde en sik 6liim nedeni
nedir?
a) Beyin 6demi
b) Enfeksiyon
c) Kanama
d) Aspirasyon
e) Hipoglisemi

ACIKLAMA: Akut karaciger yetmezliginde beyin 6demi,
ensefalopati, koagllopati, hipoglisemi, hipokalemi,
enfeksiyon, renal ve pulmoner komplikasyonlar, akut
pankreatit gérilebilir. En sik 6liim nedeni ise beyin
édemidir.

Cevap A (Sherlock, Disease of the Liver and Biliary
System, 11.baski, 2002, s.116)

16.Safra kesesi taslariyla ilgili verilen bilgilerden
yanlis olan hangisidir?
a) Ulkemizde en sik kolesterol taglari goriiliir.
b) Kolesterol taslarinin yaklasik %15’i radyoopak-
tir.
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c) Kahverengi pigment taslari enfeksiyonla iliskili,
yumusak taslardir.

d) Siyah pigment taslar yalniz safra kesesinde
olusur.

e) ileal rezeksiyonda safra kesesi tasi sikhg
artar.

ACIKLAMA: Bati toplumlarinda en sik kolesterol taslari
gorllirken Glneydogu Asya Ulkelerinde pigment
taslar 6n plandadir. Ulkemizde de kolesterol taslar
daha sik gorilmektedir. Kolesterol taslarn genellikle
radyolusen taslardir. Kahverengi pigment taglari daha
¢ok koledokta enfeksiyon varliginda olusmaktadir.
Siyah pigment taslari yalniz safra kesesi degil
koledokta gériilebilir. ileal rezeksiyonlu hastalarda
safra asit reabsorbsiyonu azaldigi icin safra litojenik
karakter kazanir ve safra tagi sikhgi artar.

Cevap D (Sherlock, Disease of the Liver and Biliary
System, 11.baski, 2002, 5.597)

17.Toplumda indirekt hiperbilirubinemi
nedenlerden hangisi daha sik gériillir?

a) inefektif eritropoez

b) Hematom

¢) Hemoliz

d) Crigler-Najjar sendromu
e) Gilbert sendromu

ACIKLAMA: Vitamin B12 eksikligi gibi durumlarda

inefektif  eritropoez  olmakta, indirekt bilirubin
yukselmektedir. Hematom ve hemolitik hastaliklarda
indirekt bilirubin artmaktadir.
Gilbert ve Crigler-Najjar sendromlarinda konijenital
UDP glukuroniltransferaz enzim eksikligi vardir.
Enzim eksikligi Gilbert’de daha hafiftir. Toplumda %4-
7 oraninda bildiriimektedir.

yapan

Cevap E (Friedman, Current Diagnosis and Treatment in
Gastroenterology, 2.baski, 2003, s.530)

18.Asagidakilerden hangisinin iltihabi
hastaliklarinin tedavisinde yeri yoktur?

a) Aminosalisilatlar
b) Adriamisin

c) Azatiopirin

d) Metotreksat

e) Siklosporin

ACIKLAMA: Adriamisinin iltihabi bagirsak hastaliklarinin
tedavisinde yeri yoktur. Aminosalisilatlar, siklosporin,
metotreksat ve  azatiopirin  iltihabi  bagirsak
hastaliklarinin tedavisinde kullaniimaktadir.

bagirsak

Cevap B (Gar R. Lichenstein. Gastroenterology Clinics
of North America 1999, 5.303)
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19.0zofagus kanseri icin hangisi yanligtir?
a) Kronik aspirin kullanimi 6zofagus kanseri i¢in
koruyucudur.
b) Barret 6zofagusu, 6zofagus kanseri icin risk
faktorudiir.
c) Obezite 6zofagus kanseri riskini artirir.

d) Ozofagus kanserinde genetik faktorler
etkilidir.

e) Alkol tiiketimi ile 6zofagus kanseri arasinda
iligki yoktur.

ACIKLAMA: Kronik igicilerde 6zofagus kanser riski bira
icin 10 kat, viski 25 kat fazla bulunmustur. Kronik
aspirin ve NSAI kullaniminin  koruyucu oldugu
kanitlanmistir. Barret 6zofagusu, obezite, genetik
6nemli risk faktorleridir.

Cevap E (Anil KRustgi, Gastrointestinal Cancers, 2003,
5.219-243)

20.Sporadik kolorektal kanserler icin hangisi risk
faktora degildir?
a) Yiiksek kalorili diyet
b) Asiri yag tiiketimi
c) Asin kalsiyum tiiketimi
d) Obezite
e) Asin alkol tiiketimi

ACIKLAMA: Sporadik kolorektal kanserler igin risk
faktorleri yiksek kalorili diyet, asir yag tiketimi,
obezite, asir alkol tiketimi ve fibrinden fakir diyettir.
Asiri  kalsiyum tUketimi, fibrinden zengin diyet,
antioksidan vitaminler ise insidansi azaltir.

Cevap C (Anil KRustgi, Gastrointestinal Cancers, 2003,
5.385)

21.Asagidakilerden hangisi Gluten Enteropatisinin
seyri sirasinda gériilmez?
a) ince bagirsak T-hiicreli lenfoma
b) Dermatitis herpetiformis
c) Karaciger hastaliklari
d) Hipernefroma
e) Hiposplenizm

ACIKLAMA: Gluten enteropatisinin seyri esnasinda ince
bagirsak T-hlcreli lenfoma, dermatitis herpetiformis,
karaciger  hastaliklari, hiposplenizm  gérdlir.
Hipernefroma ile Gluten enteropatisi arasinda iligki
saptanmamistir.

Cevap D (Tadaka Yamada Textbook of Gastroentero-
logy, 3.baski, s.1672-1673)
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22.Kronik Hepatit B tedavisinde asagidakilerden
hangisi kullaniimaz?
a) interferon alfa
b) Lamivudin
c) Ribavirin
d) Adefovir dipivoksil
e) Entecavir

ACIKLAMA: Ribavirin interferon ile birlikte kronik hepatit
B tedavisinde kullanilir. Kronik hepatit B tedavisinde
yeri yoktur. Interferon alfa, lamivudin, adefovir,
entekavir kronik hepatit B tedavisinde
kullaniimaktadir.

Cevap C (A. Craxi, P. Ferenci. Chronic Viral Hepatitis
Understanding and Managing EASL yayini, 2003,
5.30-37)

23.Asagidakilerden hangisi gastrointestinal refli
hastaliginin seyrinde goriilmez?
a) Angina pektoris
b) Ozofagusta striktiir
c) Barret 6zofagusu
d) Ozofagus kanseri
e) Farenijit

ACIKLAMA: Angina pektoris koroner arter hastaliginin
tipik belirtisidir. GORH'da gégiis agrisi (chest pain)
izlenir, ancak bu angina pektoris degildir.

Cevap A (Tadaka Yamada Textbook of Gastroentero-
logy, 1999, s.1248-1250)

24.Asagidakilerden hangisi non alkolik steatohepa-
titis icin risk faktori degildir?
a) Hiperlipidemi
b) Hiperirisemi
c) Jejenoileal bypass
d) Sendrom X
e) Diyabetes mellitus

ACIKLAMA: Hiperlipidemi, jejenoileal bypass, sendrom
X, hiperlipidemi non alkolik steatohepatitis igin risk
faktéradir. Hiperdriseminin non alkolik steatohepatitis
Uzerine direk etkisi yoktur.

Cevap B (V. Leusher, O:F:W James, Steatohepatitis
2001 Kluwer Academic Publishers and Falk
Foundation, s.14)

25.Asagidakilerden hangisi 6zofagusu tutar?

a) Sistemik lupus eritematozus
b) Skleroderma

c¢) Romatoid artrit

d) Sjégren sendromu

e) Polimyaljia romatika
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ACIKLAMA: Sklerodermada 06zofagus %80 oraninda
tutulur. Diger durumlarda 6ézofagus tutulmasi mutad
degildir.

Cevap B (Meinhard Classen, Guidon. S. Tytgat, s.467)

26.Asagidakilerden hangisi graniilomat6éz karaciger
hastaligina yol acmaz?

a) Tuberkiiloz

b) Hepatit C virtisii
c) Brusella

d) Leishmania

e) Sitomegalovirus

ACIKLAMA: Hepatit C virGsi grantlomatéz karaciger
hastaligina yol agmaz digerleri agar.

Cevap B (Zakim Boyer, Hepatology, A Textbook of Liver
Disease, 3.baski, cilt 2, 1996, s.1475)

27.Asagidakilerden hangisi insanlarda Hepatosellii-
ler kanser (HCC) icin risk faktérleri arasinda
degildir?
a) Kronik B ve C virlis enfeksiyonu
b) Aflatoksin
¢) Vinil klarid monomeri
d) Herediter tirozinemi
e) Difenilhidantoin

ACIKLAMA: Difenilhidantoin hayvan deneylerinde HCC
gelisimine neden olsa da insanlarda yapilan
¢alismalarda HCC ile iligkisi gsteriimemistir.

Cevap E (Friedman, Current Diagnosis & Treatment in
Gastroenterology, 2003, s.697-699)

28.Asagidakilerden hangisi direkt bilirubin
yuksekligi ile birliktedir?

a) Gilbert hastalig

b) Akut hemoliz

c) Talasemi

d) Kolanjioselliiler kanser

e) Otoimmiin hemolitik anemiler

ACIKLAMA: Kolanjiosellller kanserler obstriktif ikter
yaparak direk bilirubin artisina neden olurlar.

Cevap D (Tadaka Yamada Textbook of Gastroentero-
logy, 3.baski)

29.Viral hepatitler icin asagidakilerden hangisi
yanhstir?
a) Hepatit A virisi genellikle fekal oral bulasir.
b) Hepatit A viriisii genellikle gelismekte olan
tlkelerde endemik olarak seyretmekte ve 5 yas
altinda goérilmektedir.
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c) Hepatit B virlisiine bagh kronik hepatit
tedavisinde ribavirin kullanilr.

d) Hepatitis B virlisi parenteral bulasir.

e) Hepatit C virtisii bulastiginda biyiik oranda
kronik hepatite neden olur.

ACIKLAMA: Ribavirin Hepatit C virGsine bagh kronik
hepatit tedavisinde kullanilir.

Cevap C (Tadaka Yamada Textbook of Gastroentero-
logy, 3.baski)

30.Asagidakilerden  hangisi  sirozun

bulgularindan degildir?

a) Karinda sislik

b) Elde tenar-hipotenar eritem ve atrofi
c) Spider hemanjiyomalar

d) Gobek etrafinda kollateral damarlar
e) Trombositoz

ACIKLAMA: Siroz hastalarinda genellikle portal
hipertansiyona bagli hipersplenizm ve trombositopeni
g6ruldr.

periferik

Cevap E (Tadaka Yamada Textbook of Gastroentero-
logy, 3.baski)

31.Asagidakilerden hangisi kolon tiimoériinin
komplikasyonu degildir?

a) Obstriiksiyon

b) Kanama

c) Perforasyon

d) Fistiil

e) Disfaji
ACIKLAMA: Kolon Ca'da disfaji goriilmez.

Cevap E (Tadaka Yamada Textbook of Gastroentero-
logy, 3.baski)

32.Assit icin asagidakilerden hangisi yanlistir?

a) Assitin en sik nedeni sirozdur.

b) Serum albumini — assit albumini > 1.1 (albumin
gradienti) olan hastalarda %97 oraninda portal
hipertansiyon vardir.

c) Hepatoselliiler kanserde assit sivisi kanlidir.

d) Normalde assit sivisinda parcali 16kosit sayisi
1000’in altindadir.

e) Koyu kahverengi assit sivisi
yliksekliginde olur.

ACIKLAMA: Assit sivisinda pargali I6kosit sayisi 250'nin
altindadir.

bilirubin

Cevap D (Tadaka Yamada Textbook of Gastroentero-
logy, 3.baski)
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33.Helicobacter pylori (H pylori) icin asagidakilerden
hangisi yanligtir?

a) H. pylori diinyada en sik goriilen enfeksiyon
ajanlarindan biridir.

b) H. pylori fekal-oral veya oral-oral yolla bulasir.
Kéti  hijyenik ortamlarda, az geligsmis
toplumlarda ve ileri yaslarda prevalansi daha
ylksektir.

c) insan midesine adaptasyonunda hareket
edebilme ve iireaz lretebilme yetenegi iki
onemli faktordiir.

d) H. pylori midede dokuya invaze olur ve lilsere
neden olur.

e) H. pylorinin duodenal llser, gastrik lilser, mide
kanseri, kronik gastrit ve mide MALTomaya
neden oldugu godsterilmistir.

ACIKLAMA: H. pylori midede dokuya invaze olmaz.
Mukus tabakasi icine yerlesir.

Cevap D (Tadaka Yamada Textbook of Gastroentero-
logy, 3.baski)

34.Asagidakilerden hangisi inflamatuvar bagirsak
hastaligi bulunan hastalarda karaciger fonksiyon
testlerinde yiikseklik yapabilecek nedenlerden
degildir?
a) Sklerozan kolanjit
b) Hepatosteaoz
c) Kolelitiyazis
d) Kullanilan ilaclara bagh
e) iskemi

ACIKLAMA: IBH'da iskemiye bagli karaciger testlerinde
bozukluk beklenen bir bulgu degildir.

Cevap E (Tadaka Yamada Textbook of Gastroentero-
logy, 3.baski)

35.Assitli hastada assit nedeni portal hipertansiyona
bagh olup olmadigini anlamak i¢in serum ve assit
sivisinda hangi parametrelere bakarsiniz?
a) LDH
b) Kolesterol
c) Albumin
d) Total protein
e) Lokosit sayisi

ACIKLAMA: Albumin gradienti en degerli yontem-
dir.

Cevap C (Tadaka Yamada Textbook of Gastroentero-
logy, 3.baski)

36.intestinal tiiberkiiloz en sik nerede gériiliir?
a) iliocekal bélge
b) Ozofagus
c¢) Duodenum
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d) Terminal ileum
e) Mide

ACIKLAMA: intestinal tiiberkiilloz en sik iliocekal
bélgede gorilir.

Cevap A (Tadaka Yamada Textbook of Gastroentero-
logy, 3.baski)

37.Asagidakilerden hangisi malnitrisyonun
organizmada gosterdigi etkilerden biri degildir?
a) immiin yanitta yetersizlik
b) Enfeksiyon egiliminde artma
c) Yara iyilesmesinde gecikme
d) Hipertermi
e) Hastanede kalis siiresinde uzama

ACIKLAMA: Malnitrisyon hipotermiye neden olur.

Cevap D (Tadaka Yamada Textbook of Gastroentero-
logy, 3.baski)

38.Asagidakilerden hangisinin alkol
metabolizmasinda roli yoktur?
a) Alkol dehidrogenaz
b) Katalaz
c) Aldehid dehidrogenaz
d) MEOS
e) Glukronil transferaz

ACIKLAMA: Glukronil
metabolizmasinda rol yoktur.

transferazin alkol

Cevap E (Tadaka Yamada Textbook of Gastroentero-
logy, 3.baski)

39.Asagidakilerden hangisi yanhstir?

a) Aldehid dehidrogenaz eksikliginde asetaldehit
birikir ve flashing, tasikardi, sirkulatuar
kollapsa neden olabilir.

b) Asetaldehit cok reaktif ve toksik bir maddedir.

c) MEOS daha c¢ok alkoliklerde alkol
metabolizmasindan sorumludurlar.

d) MEOS alkolii metabolize ederken olusan
serbest oksijen radikalleri karaciger hasarinda
6nemli role sahiptirler.

e) Kadinlarda gastrik alkol dehidrogenaz enzimi
daha fazladir. Bu oldugundan alkole daha
direnclidirler.

ACIKLAMA: Kadinlarda gastrik alkol dehidrogenaz
enzimi daha azdir. Bu oldugundan alkole daha
duyarhdirlar.

Cevap E (Tadaka Yamada Textbook of Gastroentero-
logy, 3.baski)
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40.Asagidakilerden hangisi yanhgtir?

a) Alkol metabolizmasinda cok fazla NAD
kullanimi ve NADH olusumu lipid
metabolizmasinda bozukluklara neden olur.
Yag asidi oksidasyonu azalir. Yag asidi sentezi
artar ve karaciger yaglanmasina neden olur.

b) Asetaldehit aminoasitlerle birleserek neoanti-
jenlerin olusumuna neden olarak immiin cevabi
provoke ederler.

c) Alkole bagh karaciger hasarindan en c¢ok
perisantral zon etkilenir.

d) Alkolik karaciger hastaliklarinda AST/ALT orani
2’nin altindadir ve AST ve ALT degerleri
genellikle 500’lin {izerindedir.

e) Aspirin ve H2 reseptor blokiirleri gastrik alkol
dehidrogenaz aktivitesini inhibe ederler. Kan
etanol diizeyi artar.

ACIKLAMA: Alkolik karaciger hastaliklarinda AST/ALT
orani 2'nin Uzerinedir ve AST ve ALT degerleri
genellikle 500°0n altindadir.

Cevap D (Tadaka Yamada Textbook of Gastroentero-
logy, 3.baski)

41.Asagidakilerden hangisi assitin klinik bulgusu
degildir?
a) 1-2 It altinda genellikle semptom vermez.
b) Abdominal distansiyon, dolgunluk, gerginlik
c) Reflii semptomlar
d) Aclik hissi
e) Nefes darligi

ACIKLAMA: Asit tokluk hissi yapar.

Cevap D (Tadaka Yamada Textbook of Gastroentero-
logy, 3.baski)

42.Asagidaki hastaliklarin albumin

gradienti 1,1’in altindadir?

a) Siroz

b) Portal ven trombozu

c) Peritonitis karsinomatoza

d) Konstriiktif perikardit

e) Fulminal karaciger yetmezligi

ACIKLAMA: Peritonitis
gradienti 1,1’in altindadir.

hangisinde

karsinomatozada albumin

Cevap C (Tadaka Yamada Textbook of Gastroentero-
logy, 3.baski)

43.Mide kanseri icin
yanhstir?
a) Gorilme oranlart ve mide kanserine bagl
o6limlerde azalma vardir.
b) H. pylori enfeksiyonu mide kanseri riskini
arttirir.

asagidakilerden hangisi
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c) Erken mide kanserlerinde semptomlar erken
baslar ve en 6nemli klinik bulgu bulanti ve
kusmadir.

d) Familiyal adenomat6z polipozis sendromunda
mide kanseri riski artmisgtir.

e) Beslenme aligkanligi ve tipi mide kanseri
etiyolojisinde 6nemlidir.

ACIKLAMA: Erken mide kanseri genellikle
asemptomatik seyreder ve semptomlar ileri evrelerde
ortaya ¢ikar.

Cevap C (Tadaka Yamada Textbook of Gastroentero-
logy, 3.baski)

44.Ulserle ilgili olarak asagidakilerden hangisi
yanhgtir?

a) Peptik llser hastaligi remisyon ve ekzaser-
basyonlarla seyreden kronik bir hastaliktir.

b) H. pylori enfeksiyonundaki azalmaya bagh
olarak son 20 yilda peptik llser insidansi ve
prevalansi azalmigtir.

c) Saglikh kisilerde mide mukozasini koruyan
(defensif, protektif) faktérler ile mide
mukozasina zararli (agresif) faktérler arasinda
bir denge vardir.

d) Mukus, bikarbonat, prostaglandinler, mukozal
kan akimi, hasar sonrasi hiicre yenilenmesi
mide mukozasini koruyan faktérlerdir.

e) H. pylori ile infekte Kkisilerin hepsinde
yasamlarinin bir dénemlerinde peptik (lser
olusur.

ACIKLAMA: H. pylori ile infekte kisilerin ancak
%20’sinde peptik Ulser olusur.

Cevap E (Tadaka Yamada Textbook of Gastroentero-
logy, 3.baski)

45.ishalde asagidakilerden hangisi yanlistir?

a) ishal giinde 3 kereden fazla digkilama veya
gunliik diski miktarinin 300 gr Uzerine
cikmasidir.

b) Kalin bagirsak tipi ishal; gaitanin az miktarda
ve sik (glinde 5-20 kez), ¢cogu kez miikusli,
bazen kan ve/veya iltihap iceren, siklikla
tenezm ile birlikte olan bir ishaldir.

c) ishal olugsmasinda ya emilim ile ilgili ya da
sekresyonla ilgili bozukluklar vardi. Motilite
bozukluklari ise kabizliga neden olur.

d) Ac kalinca veya ozmotik diyareye neden olan
maddenin alimi durunca diyare durur, digki
elektrolitleri diiguktiir, ozmotik gap vardir.

e) 3 haftanin lizerinde devam eden ishale kronik
ishal denir.

ACIKLAMA: Motilite bozukluklarinda da ishal gérulur.
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Cevap C (Tadaka Yamada Textbook of Gastroentero-
logy, 3.baski)

46.Asagidakilerden hangisi malabsorbsiyon icin
yanhstir?

a) Bir veya birden ¢cok besin maddesinin sindirim
ve absorbsiyonunun yetersiz gerceklesmesine
malabsorbsiyon denilmektedir.

b) Maldijesyon Iliimen iceriginin hidrolizinin
bozulmasidir.

c) Sindirim olayr mideden baslar, ince bagirsak
epitelinin fircamsi kenarinda da devam eder.

d) Abdominal distansiyon ve gaz semptomlari
absorbe olmayan karbonhidratlarin kolondaki
bakteriler tarafindan fermente edilmesi sonucu
olusur. Laktaz eksikligi gibi baz spesifik
malabsorbsiyon durumlarinda tek semptom
yogun gaz olabilir.

e) D-xylose metabolize olmadan proksimal ince
bagirsaklardan emilerek belli siire sonra idrarda
atilir. idrarda yeterli miktarda saptanamamasi
karbonhidrat malabsorbsiyonu disiinddiriir.

ACIKLAMA: Sindirim agizdan baslar.

Cevap C (Tadaka Yamada Textbook of Gastroentero-
logy, 3.baski)

47.Asagidakilerden

yanhlistir?

a) Asemptomatikten fulminan hastaliga kadar
degisik tablolara neden olabilir.

b) Portal dolasima gecerek sistemik enfeksiyona
neden olur.

c) Kolonda siklikla cekum ve cikan kolon tutulur.

d) Graniilomat6z reaksiyon olusturarak amobea
denilen kitleye neden olabilir.

e) Asemptomatik hastalarda dokuya invaze olarak
yerlesir ve diskida kist bulunur.

hangisi amebiyazis icin

ACIKLAMA: Asemptomatik hastalarda doku invazyonu
olmaz.

Cevap E (Tadaka Yamada Textbook of Gastroentero-
logy, 3.baski)

48.Herediter hemakromatozis i¢in hangisi yanhistir?

a) Otozomal resesif gecis gosteren demir
depolanmasi ile seyreden kalitimsal bir
hastaliktir.

b) Klasik olarak siroz, DM ve deride koyu
pigmentasyon ile karakterizedir.

c) Patofizyolojik olarak idrarla demir atihminda
azalma vardir.

d) Erkeklerde 9 kez daha siktir.

e) En sik etkilenen organ karacigerdir. Genellikle
karaciger Dbuyiktir. Fibrozis geligir ve
sonrasinda siroza neden olur.
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ACIKLAMA: Patofizyolojik olarak

absorbsiyonu vardir.

artmis  demir

Cevap C (Tadaka Yamada Textbook of Gastroentero-
logy, 3.baski)

49.Asagidakilerden hangisi kolanjiyokarsinom igin
risk faktori degildir?
a) Primer sklerozan kolanijit
b) Ulseratif kolit
c) Koledokal kist
d) Clonorchis sinensis
e) Viral hepatitler

ACIKLAMA: Viral hepatitler kolanjiyokarsinom igin risk
faktori degildir.

Cevap E (Tadaka Yamada Textbook of Gastroentero-
logy, 3.baski)

50.Asagidakilerden hangisi ampulla vateri tiimérler

icin yanhstir?

a) Adenokarsinomlar en sik gérliir.

b) Adenokarsinoma progresyon
kanserlerindeki gibidir.

c) Familiyal adenomat6éz polipozis sendromu,
Peutz Jeghers hastaligi risk faktorleridir.

d) 50’li yaglarda siktir.

e) Timor belirtecleri siklikla yikselir ve tanida
onemlidir.

kolon

ACIKLAMA: Tumoér belirtegleri genelde ylikselmez.

Cevap E (Tadaka Yamada Textbook of Gastroentero-
logy, 3.baski)

51.0toimmiin hepatitler icin hangisi yanlistir?

a) Otoantikorlarin tiresi ile hastalik aktivitesi ve
prognoz arasinda siki iligki vardir.

b) Histolojik olarak periportal hepatitis (pece meal
nekroz veya interface nekroz) sik goruliir.

c) Kadinlarda daha sik ve bazi HLA gruplarinda
fazla gorulir.

d) Karaciger genellikle blytiktuir.

e) Transaminazlar normal, diigiikk veya yiiksek
olabilir.

ACIKLAMA: Otoantikorlarin tiresi ve hastalik aktivitesi
ve prognoz arasinda iliski yoktur.

Cevap A (Tadaka Yamada Textbook of Gastroentero-
logy, 3.baski)

52.Asagidakilerin hangisi primer sklerozan kolanijit
icin yanhstir?

a) Ekstra ve intrahepatik safra yollarini tutan diffiiz
inflamasyon ve fibrozisle karakterize etiyolojisi
bilinmeyen kronik kolestatik hastaliktir.

b) Etkili ve yeterli tedavisi vardir. Prognoz iyidir.

MEDITEST Cilt 13, Sayi 5, 2004



c) %70 erkek ve ortalama goriilme yasi 40°dir.

d) Primer sklerozan kolanijitli hastalarin %75-
80’inde iltihabi bagirsak hastaligi vardir ve %90
tlseratif kolittir.

e) lltihabi bagirsak hastaligi baglamadan yillar
once primer sklerozan kolanijit ortaya cikabilir.

ACIKLAMA: Primer sklerozan kolanijitin etkili ve yeterli
tedavisi yoktur.

Cevap B (Tadaka Yamada Textbook of Gastroentero-
logy, 3.baski)

53.Asagidakilerden hangisi Wilson hastaligi igin

yanhstir?

a) Otozomal resesif hastaliktir.

b) Serum seruloplazmin seviyesi azalmistir.

c) idrar bakir atiimi artmigtir.

d) Tedavide selator olarak desferroksamin
kullanilir.

e) Cinko bakir emilimini azalttigi icin tedavide
kullanilir.

ACIKLAMA: Tedavide D-penisilamin kullanihr.
Cevap D (Slazanger 2003)

54.Asagidakilerden hangisi Wilson hastaliginin
bulgularindan degildir?
a) En sik hepatik tutulum gordldir.
b) Genellikle ilk 2 dekatta bulgu verir.
c) Hastalar adelésan doénemde genellikle

karaciger hastaligi ile ilgili bulgu verirken daha
genc vyaslarda néropsikiyatrik  bulgular
onceliklidir.
d) Fulminan karaciger yetmezligine sebep olmaz.
e) Wilson hastaliginda hepatoselliler Ca diger
siroz nedenlerine gore daha nadir gelisir.

ACIKLAMA: Wilson hastaligi
yetmezligi ile baglayabilir.

fulminan karaciger

Cevap D (Tadaka Yamada Textbook of Gastroentero-
logy, 3.baski)

55.Asagidakilerden hangisi H. pylori icin yanhstir?

a) Gram pozitif spiral sekilli bakteridir.

b) Enfekte ettigi kisilerin ancak yarisinda kronik
gastrite neden olur.

c) Mide kanserinin etiyopatogenezinde suclanan
faktorlerden biridir.

d) Tedavide proton pompa inhibitorleri veya
bizmut iceren bilesikle birlikte iki antibiyotik
kombinasyonlari kullaniimaktadir.

e) H. pylori eradikasyonu yapilan hastalarin reen-
feksiyonu nadirdir.

ACIKLAMA: H. pylori enfekte ettigi hastalarin timiinde
kronik gastrite neden olur.
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Cevap B (Tadaka Yamada Textbook of Gastroentero-
logy, 3.baski)

56.0zofagusun spastik motor bozuklugu hakkinda
asagidakilerden hangisi dogrudur?

a) Diffliz 6zofagus spazmi manometre ile tespit
edilen ve en sk rastlanan motilite
bozuklugudur.

b) Akalazya ekarte edildikten sonra findikkiran
6zofagus, disfajili hastalarda en sik rastlanan
6zofagus motor bozuklugudur.

c) ilac tedavisine cevap veren hastalarda yiiksek
basinch kontraksiyonlarin amplitiidiinde
azalma saptanir.

d) Gzofagus motilite bozuklugu spontan olarak da
dizelebilir.

e) Pekcok hastada birlikte asit reflisiine de

rastlanabilir, yalniz refli nadiren motilite
bozukluguna sebep olabilir.
ACIKLAMA: Diffiz 6zofagus spazmi  6zofagus
dismotilite  sendromlarinin  %10’undan  azinda

etiyolojik nedendir. Findikkiran 6zofagus en sik
hastalarda gogiis agrilarina neden olur. Akalazya
ekarte edildikten sonra nonspesifik 6zofagus
dismotilite sendromlan disfajinin en sik
rastlanilan motor nedenidir. Tibbi tedaviye cevap ile
manometrik parametrelerde diizelme arasinda zayif
korelasyona rastlanilir. Gastrodzefajeal refli primer
6zofagus dismotilite sendromlarinin  olusturdugu
semptomlara benzer bulgulan verir. Ayrica asit
refllisi bizzat 6zofagus dismotilitesine neden olabilir.

Cevap D (Textbook of Gastroenterology, 3.baski, 2001,
s.1221)

57.Serum pepsinojeni (P) icin asagidaki bilgilerden

hangisi dogru degildir?

a) P | chief (esas) ve mukus hiicrelerinden
salgilanir.

b) Atrofik gastritte P I'in P II’'ye orani diiser.

c) P Il sadece pilorik, Brunner ve metaplastik
hiicrelerden salgilanir.

d) Helicobacter pylori infeksiyonu serum P
miktarini arttirir.

e) P lin P Iye orani atrofik gastriti %70
dogrulukla gosterir.

ACIKLAMA: Pepsinojen (P) Il mide korpusundaki chief
(esas) ve mukus hicreleri yaninda; pilorik, Brunner ve
metaplastik hlcreler tarafindan salgilanir.

Cevap C (Textbook of Gastroenterology, 3.baski, 2001,
5.302)

58.Mide kanserinin prognozu asagidakilerden biri
haric digerleri tarafindan agirlagtirnilir?

a) Diffiiz tipte histoloji
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b) Muskularis proprianin altina inme

c) Lenf bezi metastazi

d) Proksimal midede lokalizasyon

e) CEA (karsinoembriyojenik antijen) diizeyinde artis

ACIKLAMA: Timor belirteclerinin  gastrik  kanserin
prognozunun  tayininde  faydalarinin  olmadigi
saptanmustir. invazyonun derinligi (mesela T sahfasi
gibi) ve lenf bezinin hastaiga katihmi prognozu
etkiler. Proksimal timérlerin prognozu daha kétiadur
¢unkli  tani  esnasinda  ekseriyetle ilerlemis
safhadadirlar.

Cevap E (Textbook of Gastroenterology, 3.baski, 2001,
s.1515)

59.Asagidakilerden hangisi gastrik lenfoma icin

dogru degildir?

a) Tek basina radyoterapi ile yok edilebilir.

b) Gastrik lenfomalarin biyik kismi T hiicre
orijinlidir.

c) Endoskopik ultrasonografi hastaligin
safhasinin tayininde son derece kiymetlidir.

d) Il, Il ve IV sahfadaki hastalar mutlaka
kemoterapi almalidirlar.

e) Subtotal gastrektomi kafi bir tedavi yéntemi
olup, 6zofagojejunostominin morbiditesinden
kaciniimalidir.

ACIKLAMA: Gastrik lenfoma mukozadaki
dokudan orijinini alir ve B hlicre kaynaklidir.

lenfoid

Cevap B (Textbook of Gastroenterology, 3.baski, 2001,
s.1521)

60.Kolonoskopide kolorektal adenomlarin en sik
rastlandigi bélge neresidir?
a) Rektum
b) inen kolon
c) Sigmoid kolon
d) Cikan kolon
e) Transfers kolon

ACIKLAMA: Kolorektal adenomlarin %5’i rektumda,
%45’i sigmoid kolonda, %30'u inen kolonda, %10’u
transfers kolonda ve %10’u ¢ikan kolonda yerlesirler.

Cevap C (Textbook of Gastroenterology, 3.baski, 2001,
s.1967)

61.Asagidakilerden hangisi mutlak kolon iskemi
nedeni degildir?
a) Digoksin
b) Danazol
c) Doksisiklin
d) Dehidratasyon
e) Diabetes Mellitus
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ACIKLAMA: Kolon iskemisi tikayici ve tikayici olmayan
damar hastaliklarindan veya jeneralize hipoperflizyon
nedeniyle olusur. Digoksin ve danazol tikayiciyi
olmayan damar hasarina neden olurlar.
Dehidratasyon  bagirsak  perfizyonunu  bozar.
Diabetes Mellitus kolonlarda pek ¢ok ufak damarlari
tikayarak lezyona sebep olabilir. Doksosiklin
kolonlarda damar hasarina neden olmaz.

Cevap C (Textbook of Gastroenterology, 3.baski, 2001,
5.2594)

ursodeoksikolik  asit
yizde ka¢ oraninda

62.Safra taslan oral
tedavisinden sonra
niikkseder?

a) %10

b) %30

c) %50

d) %80

e) %100

ACIKLAMA: Safra taslari kenodeoksikolik veya
ursodeoksikolik asit tedavisinden sonra %50 oraninda
nikseder. Niks orani en fazla birinci sene sonunda
olup tam olmayan erimeye baglidir. Eger ilk 5 sene
icinde niksetmezse daha sonra hig niks gézikmez.

Cevap C (Textbook of Gastroenterology, 3.baski, 2001,
5.2273)

63.Akut kolesistite ylizde kac oraninda safra kesesi
tasi eslik eder?
a) %10
b) %25
c) %50
d) %75
e) %90

ACIKLAMA: Kolesistitin en édnemli nedeni sistik kanalin
safra tasi tarafindan tikanmasi olup, safra kesesinde
akut inflamasyona neden olur. %90 oraninda akut
kolesistit nedeni safra tagidir.

Cevap E (Textbook of Gastroenterology, 3.baski, 2001,
5.2265)

64.Asagidakilerden hangisi safra kesesi stazina
sebep olmaz?
a) Gebelik
b) Diabetes mellitus
c) Gegirilmis vagotomi
d) Uzun siireli parenteral niitrisyon
e) Yiiksek yagh diyet

ACIKLAMA: Gebelik, hiperkolesterolemi, vagotomi,
diabetes mellitus, spru ve parenteral nltrisyon safra
kesesi stazina neden olursa da yuksek yagli diyetin
etkisi yoktur.
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Cevap E (Textbook of Gastroenterology, 3.baski, 2001,
5.2263)

65.Asagidakilerden hangisi nonsteroidal antiinflama-
tuvar ilaclarin yaptigi ulser ve komplikasyonlari
icin risk faktéri degildir?
a) 60’in Uzerindeki yas
b) Daha evvel gecirilmis Ulser hikayesi
c) Birlikte steroid kullanimi
d) Birlikte alkol alimi
e) Kardiyovaskiiler hastaliklar

ACIKLAMA: Alkol akut hasar artirsa bile ciddi bir risk
faktort degildir.

Cevap D (Textbook of Gastroenterology, 3.baski, 2001,
5.1389)

66.Kronik Hepatit B’de interferon tedavisine cevabi
etkileyen olumlu faktérlerden hangisi yanhstir?

a) Yuksek ALT diizeyi

b) Yuksek HBV-DNA diizeyi
c) Yetigkin hasta

d) Kadin cinsiyet

e) Normal immiin sistem

ACIKLAMA: Yiiksek viral yUk yaniti olumsuz etkiler.

Cevap B (Balik, Viral Hepatit, 2003, 1.baski, 2003,
s.141)

67.Kronik Hepatit B ile ilgili olarak hangisi yanligtir?

a) 42 nm biyiklugiinde zarfli bir DNA virGsudiir.

b) Parenteral bulas riski vardir.

c) interferon tedavisi icin en iyi zaman replikasyon
déneminin immiintolerans fazidir.

d) Viriis genomu konak DNA’sina entegre olabilir.

e) Karaciger sirozu yapmadan o6nce de
hepatoselliiler karsinoma neden olabilir.

ACIKLAMA: En iyi zaman replikasyon d&neminin
immunaktivasyon fazidir.

Cevap C (Balik, Viral Hepatit, 2003, 1.baski, 2003,
5.140)

68.0zofagus karsinomu ile ilgili olarak hangisi

yanhstir?

a) En sik histolojik tip skuamoéz hiicreli karsino-
madir.

b) Evre 4 inkirabl kabul edilir.

c) Hastalarin %10’u tani aninda inoperabl hastalik
safhasindadirlar.

d) 5 yilliik sagkalim beklentisi tiim evrelerin
toplami icin yaklagim %6’dir.

e) Tek kiirabl tedavi secenegi cerrahidir.

ACIKLAMA: Bu rakam %50-60’dr.
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Cevap C (Andrew M. Axelrad, David E. Fleisher.
Esophageal Tumors. Sleisenger and Fordran’s
Gastrointestinal and Liver Disease. Pathophysiology /
Diagnosis / Management, 6.baski, cilt 1, 1998, s.545)

69.Hangisi akalazya ile ilgili olarak yanhgtir?

a) Ozofagus kanseri icin premalign risk tasir.

b) Temel semptom disfajidir.

c) Alt 6zofagus sfinkteri gevseyememektedir.

d) Hastada semptomlarin siiresi ortalama olarak 6
aydan kisadir.

e) Tedavisinde balon dilatasyonu seceneklerden
birisidir.

ACIKLAMA: Bu sire 2 yildir.

Cevap D (Ray E, Clause, N. E Daimant. Motor
physiology and Motor disorders of the esophagus.
Sleisenger and Fordran’s Gastrointestinal and Liver
Disease. Pathophysiology / Diagnosis / Management,
6.baski, cilt 1, 1998, 5.480)

70.Hangisi 6zofagus alt sfinkter basincini azaltir?
a) Motilin
b) Substance P
¢) Histamin
d) Gastrin
e) Glukagon

ACIKLAMA: Glukagon alt 6zofagus sfinkter basincini
azaltir.

Cevap E (Peter J, Kahrilas. Gastroesophageal Reflux
Disease and It's Complications. Sleisenger and
Fordran’s  Gastrointestinal and Liver Disease.
Pathophysiology / Diagnosis / Management, 6.baski,
cilt 1, 1998, 5.502)

71.Konjenital indirekt

hangisi yanhigtir?

a) Crigler-Najjar sendromu Tip I'de kern ikterus
siktir.

b) Crigler-Najjar sendromu Tip II’'de UDP-Glukronil
transferaz aktivitesi %30’lar civarindadir.

c) Gilbert sendromu benign bir seyir gosterir.

d) Fenobarbital, Crigler-Najjar sendromu Tip Il ve
Gilbert sendromunda etkilidir.

e) Gilbert sendromunda bilirubin diizeyi genellikle
%6 mg’in altindadir.

ACIKLAMA: Bu sendromda aktivite oldukca duisUktar.
%30’luk rakam Gilbert sendromu icin gegerlidir.

hiperbilirubinemiler icin

Cevap B (M. Enver Dolar, Klinik Karaciger Hastaliklari,
Patofizyoloji Tani Tedavi, 2002, s.84)

72.Karaciger sirozu ile ilgili olarak hangisi yanhigtir?
a) Onemli mortalite nedenlerindendir.
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b) Portal hipertansiyonun en sik nedenidir.

c) Asidin en sik nedenidir.

d) Fibrogenezde stellat hiicrelerinin rolii sinirlidir.

e) Kapillarizasyon patogenezde o6nemli vyere
sahiptir.

ACIKLAMA: Eski adiyla lto hicreleri olan Stellat
hucreler fibrogenezin en 6nemli hiicreleridir.

Cevap D (D.M. Bissell, J.J.Maher. Hepatic Fibrosis and
Cirrhosis. In: Zakim and Boyer Hepatology, 4.baski,
cilt 1, s.398)
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1. Asagidaki viruslardan hangisi Kaposi Sarkomu ile
iligkilidir?
a) Herpes Simpleks 1
b) Herpes Simpleks 2
¢) Human Herpes Virus 8
d) Human Herpes Virus 6
e) Herpesvirus simiae

ACIKLAMA: Kaposi Sarkomu HIV ile infekte
hastalardaki en sik kanserdir. Patogenezinde
"Human Herpes Virus 8" (HHV8) olarak tanimlanan
bir virusun roll vardir. Mor, kirmizi renkli kanser
dokusu ylUzde, kol ve bacaklarda gérulebilir.

Cevap C (Topgu, Soéyletir, Enfeksiyon Hastaliklari ve
Mikrobiyoloji, 2002; Mandell, Bennett JE, Dolin R,
Principles and Practice of Infectious Diseases,
5.baski, 2000)

2. Asagidaki etkenlerden hangisi kene Isirmasi
disinda bir yolla bulasir?
a) Ehrlichia chaffeensis
b) Ehrlichia phagocytophilia
c) Rickettsia conori
d) Rickettsia reckettsi
e) Rickettsia prowazekii

ACIKLAMA: Riketsiya enfeksiyonlari, Rickettsia
prowazekii (R. prowazekii) tarafindan, Pediculus
corporis’in  digskisindaki veya ezilen pediculusun
vicudundaki bakterilerin kasinma sirasinda bitin
i1sirdigi yerden saglikli insana bulasarak, klinik
tabloyu olugturan riketsiyal bir hastaliktir.

Cevap E (Topgu, Séyletir, Enfeksiyon Hastaliklari ve
Mikrobiyoloji, 2002; Mandell, Bennett JE, Dolin R,
Principles and Practice of Infectious Diseases,
5.baski, 2000)

3. Yaklasik 40 glindiir Uriner kateteri olan bir hastada
beklenen bakteriliri orani nedir?
a) %80
b) %50
c) %100
d) %70
e) %85

ACIKLAMA: Uriner sistem enfeksiyonlari (USE):
Nozokomiyal enfeksiyonlarin %401 olusturup, bu
olgularin  %80’'inde  Uretral kateterizasyon s6z
konusudur. Diger %20’lik dilimde ise Uriner sisteme

yapilan bir girisim s6z konusudur. Idrar sondasinin 24
saat kalmasindan sonra %10 oraninda bakteridri
gelisme riski vardir. Yaklasik olarak hergiin %10-15
bakterilri gelisme riski artar. Sonug¢ olarak (iriner
kateterli hastalarda bakteriliri kaciniimazdir.
Bakteriirik  olgularin ~ 1/3’Gnde  (riner  sistem
enfeksiyonu gelismektedir. Burada kritk olan
asemptomatik  bakteririk  olgularda  tedavinin
gerekmedigi ancak semptomatik Uriner sistem
infeksiyonu gelisen olgularda tedavinin gerekliligidir.

Cevap C (Topgu, Soyletir, Enfeksiyon Hastaliklari ve
Mikrobiyoloji, 2002; Mandell, Bennett JE, Dolin R,
Principles and Practice of Infectious Diseases,
5.baski, 2000)

4. Lenfagranuloma venerum’un etkeni
asagidakilerden hangisidir?

a) Calymmatobacterium granulomatis

b) Chlamydia trachomatis L1-L3

c) Mycoplasma urealyticum

d) Treponema pallidum

e) Neisseria gonorrhoeae

ACIKLAMA: Klamidyanin dért c¢esidi vardir: C.
trachomatis, C. psittaci, C. pneumoniae ve C.
pecorum. Okller enfeksiyonlarin en sik etkeni, C.
trachomatistir. Bu ajanin A, B, Ba ve C serotipleri
trahoma, D-K serotipleri ise yenidodanin ve erigkinin
inkluzyon konjonktivitine neden olur. Serotip L1-L3
ise lenfogranuloma venerum hastaligindan
sorumludur.

Cevap B (Topgu, Séyletir, Enfeksiyon Hastaliklari ve
Mikrobiyoloji, 2002; Mandell, Bennett JE, Dolin R,
Principles and Practice of Infectious Diseases,
5.baski, 2000)

5. Akut romatizmal atesde en az sikhkta gorilen
major bulgu hangisidir?
a) Poliartrit
b) Kardit
c) Eritema marginatum
d) Sydenham koresi
e) Subkutan nodiil

ACIKLAMA: ARAda en az siklikta goriilen bulgu
eritema marginatum’ur.
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Cevap C (Topgu, Séyletir, Doganay, Infeksiyon
Hastaliklar1 ve Mikrobiyoloji, 1.baski, 2002, s.469-
478)

6. Gazli gangrenle ilgili olarak asagidakilerden

hangisi yanhgtir?

a) En etkili tedavi yontemi, genis ve radikal
cerrahi debridmandir.

b) Bir cok olguda ilk semptom yarali bélgede
birdenbire ortaya ¢ikan agri duyusudur.

c) Yaradan sizan sividan vyapilan gram
boyamasinda bol miktarda I6kosit ve gram
pozitif, tombul basillerin go6riilmesi taniyi

destekler.

d) Antibiyotik se¢iminde ilk tercih edilecek ilac
penisilindir.

e) Olgularin %10-40’indan Clostridium novyi
sorumludur.

ACIKLAMA: Gazli gangrende tani esas olarak kliniktir.
Yaranin akintidan Gram boyamada karekteristik
Gram pozitif basil gérinimi ve cok az miktarda
I6kosit gorilmesi clostridiyal infeksiyon lehinedir.

Cevap C (Topcu, Soyletir, Doganay, Infeksiyon
Hastaliklar1 ve Mikrobiyoloji, 1.baski, 2002, s.785-
794)

7. Kronik hepatit B enfeksiyonunda HBV replikas-
onunun en glvenilir gostergesi asagidakilerden
hangisidir?

a) HBs Ag pozitifligi
b) HBV DNA

c) Anti-HBc IgM

d) HBe Ag

e) Anti-HBs Ab

ACIKLAMA: Kronik hepatit B'nin serolojik seyri:
HBsAg'nin 6 ay HBeAg'nin 10 haftadan fazla sebati
kroniklesmeyi gdsterir. Kronik HB'nin seyrinde baslica
iki ddnem dikkat geker.

Replikasyon doénemi: Karacigerde aktif viral
replikasyon ve buna paralel olarak yogun hiicre
harabiyeti vardir. Serumda HBeAg ve HBV-DNA
pozitiftir. Transaminazlar ylksek seyreder. Hastanin
infeksiyodzitesi yUksektir. Bu dénem ne kadar uzun
surerse kronik aktif hepatit ve siroz gelisme riski o
kadar yuksektir. Bu riski azaltmak icin antiviral tedavi
uygulanir. Tersine kisa sirede HBeAg negatiflesip
anti-HBe olugsmussa risk azalir. Transaminazlar da
genellikle normal seyreder. HBeAg (-) kronik HB'li bir
hastada transaminazlar vyiiksek seyrediyorsa
mutant infeksiyonu diisliniiimeli ve HBV-DNA
arastirmahdir.

integrasyon dénemi: immiin yanitia replikasyon
durdurulur ve replikasyon déneminden integrasyon
dénemine yillar iginde gegis olur. Virls genomunun
bazi bélimleri genellikle HBsAg'i sentezleyen kismi,

hepatosit genomuna integre olur. Artik viral
replikasyon olmamasina ragmen HBsAg,
hepatositlerce Uretilr ve buradan seruma gecer,
genellikle d6mir boyu sebat eder. Serumda HBeAg
ve HBV-DNA negatiftir. integrasyonun HB'e bagl
karaciger kanseri gelisiminde de roli vardir.
integrasyona ugramis hiicrenin kanser hiicresine
dbénlsme riski 200 kat daha fazladir.

Cevap B (Tekeli, Balik, Viral Hepatit, 1.baski, 2003,
5.129-134)

8. Asagidaki enterik patojenlerin hangisinin
enfeksiyonunda digkida I6kosit goriilmez?
a) Shigella
b) Salmonella
c) Yersinia
d) EIEC
e) V. cholerae

ACIKLAMA: Digkida I6kosit yoksa; ETEC, V. cholera
B. cereus, C.Perfringens S. araureus, virlsler
distnalar.

Cevap E (Topgu, Séyletir, Doganay, Infeksiyon
Hastaliklar1 ve Mikrobiyoloji, 1.baski, 2002, s.745-
750)

9. Asagidakilerden hangisi Lyme hastaliginda en
siklikla gozlenir?
a) Asimetrik, bliyiik eklemleri tutan artrit
b) Eritema kronikum migrans
c) Kardiyak tutuluma bagh AV blok
d) Splenomegali
e) Konjonktivit

ACIKLAMA: Lyme hastahginin etkeni, hareketli bir
spiroket olan Borrelia burgdorferi'dir. Etken,
insanlara kene 1singi ile bulasir. Ana rezervuari,
fareler gibi kigik memelilerdir. Hastalik, &zellikle
yazin ortaya c¢ikan, kenelerin nimfal formlariyla
bulastirilir.  Infeksiy6z dozu bulastirabilmek igin
kenenin 24-48 saat kadar kan emmesi gerekir.
insandan insana bulas yoktur. Tim dinyada
gorilmektedir. Onemli bir viriilans faktdri yoktur.

Isirk bdlgesinden kan dolasimina gegen organizma
pek ¢ok organa yayilir: Kalp, eklemler, santral sinir
sistemini severek tutar. Klinik olarak infeksiyonda 3
evre gozlenir:

1- Isirk bdlgesinde ortasi soluk, ¢evresi kirmizi renkli
ve vyaylhm g0steren dokiantl ile karakterize
“erythema chronicum migrans” ortaya ¢ikar. Hem
isirk yeri, hem de doékinti semptomsuzdur.
Doklntlye ates, titreme, halsizlik, artralji ve bas agrisi
gibi grip benzeri semptomlar eslik edebilir.

2- Haftalar, hatta aylar sonra kalp ve sinir sistemi
tutulumuna dair bulgular 6n plana ¢ikar. Cesitli kalp
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bloklarinin eslik ettigi miyokardit veya perikardit
gelisir. Aseptik menenijit ve kraniyal néropatiler ortaya
¢ikabilir. Periferal néropati de gelisebilir.

3- Dizler gibi blyik eklemleri tutan artrit ve kronik
progresif  santral  sinir sistemi  hastaligi ile
karakterizedir. Diger klinik bulgular, antibiyotik
tedavisi ile diizelse bile, artritli hastalarda inatci eklem
inflamasyonu aylarca hatta yillarca devam etmektedir.
Bu hastalarin eklem sivisinda spiroket tespit
edilmemektedir, bu da inflamasyonun etken eradike
edildikten sonra aylar, hatta yillarca devam ettigini
gb6stermektedir

Cevap B (McNicholl JM. Host genes and infectious
diseases. Emerg Infect Dis. 1998; 4 (3): 423-26.)

10.Asagidaki  viruslardan hangisinin  6zellikle
eritrosit progenitor hiicrelere afinitesi vardir?
a) CMV
b) EBV
c) Parvovirus
d) HIV
e) HHV-8

ACIKLAMA: Sadece eritroid progenitoér hicrelerde
replike olabilen Human Parvovirus-B19 (HPV-B19),
kan grubu P antijenine baglanir. Hucrelerinde P
antijeni bulunmayan bireyler (p kan grubu fenotipine
sahip olanlar), HPV infeksiyonlarindan korunurlar.

Cevap C (Akar N, Sipahi T, Akar E. Erythrocyte P
antigen in beta thalassemia major patients with
human parvovirus B19 infection. Pediatr Hematol
Oncol 1996; 13: 581-82)

11.Transplant hastalarinda en olasi menenjit etkeni
asagidakilerden hangisidir?
a) Funguslar
b) Meningokoklar
c) Pnémokoklar
d) Stafilokokkus aureus
e) Listeria

ACIKLAMA: Hematolojik malinitesi olanlarda,
transplant alicilarinda ve kortikosteroid tedavisi
gorenlerde menenjitin en sik gériillen nedeni
Listeria’dir. Yenidoganlardaki menenijitin E.coli ve
grup B streptokoklardan sonra gérilen 3. en sik
nedenidir. Yetigkinlerdeki menenjitin ise Strepto-
coccus pneumoniae ve Neisseria meningitidis’ten
sonra goérilen 3. en sik nedenidir. Tim yas
gruplarinda gérilen bakteriyel menenijitin 5. en sik
nedenidir. Yiksek risk grubunda olan gebelerde ise
listeriyal menenijitin cok nadir gérilmesi ilgingtir.

Cevap E (McNicholl JM. Host genes and infectious
diseases. Emerg Infect Dis. 1998.)
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12.Viral ensefalitlerin en sik gobzlenen etkeni
hangisidir?

a) CMV

b) HSV-1

c) HSV-2

d) vzv

e) Kabakulak virusu

ACIKLAMA: Viral ensefalitte etken yenidogan
donemi disinda HSV-1’dir. Fokal, sporadik
ensefalitin en sik nedenidir. Temporal lobun
hemorajik nekrozuyla karakterizedir. Patogenez tam
olarak aydinlatilamamistir.  Virlls, muhtemelen
temporal loba trigeminal veya olfaktor sinir yoluyla
assendan ulagsir. Ates, bas agrisi, kisilik degisiklikleri,
suur bulaniklidi ve fokal konvulzyonlarla seyirlidir.
BOS’ta PNL ve monositlerde artis, protein yiksekligi
bulunur. Glikoz normaldir. EEG ve tomografide
temporal bdlgeye ait patolojiler tesbit edilir. Tedaviyle
bile %30 é&limle sonlanir. lyilesenlerin yarisinda
nérolojik sekel kalir.

Cevap B (Bannister, Bagg, Gillespie, Infectious Disease,
2.baski, 2000)

13.Asagidaki antiretroviral ajanlardan anemi yan
etkisi olan nikleosid reverse transkriptaz
inhibitéri hangisidir?
a) Abacavir
b) Stavudine
c) Nelfinavir
d) Zidovudin
e) Nevirapin

ACIKLAMA: Zidovudin yan etkileri: Anemi, granilosi-
topeni, myalji, bulanti, bas agrisi, laktik asidoz.

Cevap D (Bannister, Bagg, Gillespie, Infectious Disease,
2.baski, 2000, s.76)

14.Asagidakilerden hangisi meningeal inflamasyon-
da gozlenmez?

a) BOS protein ve hiicresinde artis

b) Suda c¢oéziinebilen antibiyotiklerin gecisinde
artis

c) intrakranial basing artig

d) Serebral perfiizyon basincinda artis

e) BOS tikanikligi ve hidrosefali

ACIKLAMA: Meningeal irritasyonda serebral perflizyon
basincinda artis degil, azalma olur.

Cevap D (Bannister, Bagg, Gillespie, Infectious Disease,
2.baski, 2000, s.255)

15.Epidemik keratokonjonktivit etkeni
asagidakilerden hangisidir?
a) Arenaviriisler
6
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b) Togaviriisler
c) Caliciviriis
d) Adenoviriis
e) Echovirlis

ACIKLAMA: Epidemik Keratokonjonktivit en sik
Adenovirus Tip 8,19,37 ile olusur. Genellikle tek
tarafli géz kizarkligi ve &dem, periorbital &dem,
periorbital sislik, yabanci cisim disindlren lokal agn
3 - 4 hafta surer. Devamli gérme bozukluguna yol
acabilir. Ortak kullanilan havlu ve oftalmik sollsyonlar
gibi kontamine kaynaklardan bulasir.

Cevap D (Levinson, Jawetz, Tibbi Mikrobiyoloji ve
immiinoloji, 6.baski, 2001, s.258)

16.Sistozomiaziste hangisi goriilmez?

a) Pulmoner hipertansiyon

b) Mesane duvarinda kalsifikasyonlar
c) Splenomegali

d) Ozofagial varisler

e) Artropati

ACIKLAMA: Sistozomalar viicuda giris yerlerinde
kasintili papull yada urtiker seklinde lezyonlara sebep
olurlar (ylzicu kasintisi). Parazitin sistosomula
evresinde dolasima katilmasiyla olusan antikorlarla
immunkompleksler meydana gelerek 4-8 haftaf sonra
serum hastaligina benzer belirtiler meydana gelir. Bu
dénemde ates, Urtiker, titreme, hepatosplenomegali,
lenfadenopatiler, yaygin kas agrilari ve periferik
kanda eozinofili gértlir (Katayama sendromu).
Daha sonra parazitin yerlesim yerlerine gére kronik
belirtiler ortaya c¢ikar. S.hematobium idrar yollarina
yakin yerlere yerlestiginde hemat(ri, diziri ve
pollakiri gibi yakinmalara yol agabilir. Agir vakalarda
sekonder bakteriyel enfeksiyonlar ve komplikasyon-
lara bagli olarak bdbrek yetmezligi gelisebilir. Ayrica
hastaigin mesane kanseriyle iliskili oldugu

gOsterilmigtir. Diger sistozoma tirleri mezenterik
venlere yerlestigi icin kanh ishal, kolik tarzinda karin
agnsi ile dizanteriyi andirir. Bazen de portal
hipertansiyon,  hepatosplenomegali, karacigerde
granilomalar ve fibrozis sekonder 6zefagus varisleri,
bunlara bagh kanamalar, hematemez, varis
kanamalari, hipersplenizm, intestinal kayiplara bagh
orta dereceli bir anemi gelisebilir. En énemli 6lim
nedeni yirtilan 6zofagus venlerinden kanamanin
olmasidir. Sistomiazis ile karaciger kanseri arasinda
iliski oldugu dustnlUlmektedir. Parazit yumurtalari
S.S.S ve akcigerlerde graniilomalara neden olarak
ensefalopati, konvdilsiyonlara, transversmyelit,
korpulmonale, pnémoni ve pulmoner hipertansiyon
olabilir. Rektumun tutuldugu vakalarda fistil ve
prolapsus olabilir.

Cevap E (Levinson, Jawetz, Tibbi Mikrobiyoloji ve

immiinoloji, 6.baski, 2001, 5.379)

17.Hifalarda melanin benzeri pigmente bagh

kahverengi benekler halinde gézlenen, derinin
keratinize katmanlarinin enfeksiyonuna neden
olan etken asagidakilerden hangisidir?

a) Cladosporium werneckii

b) Corynebacterium minitissimum
c) Histoplazma capsulatum

d) Malassezia furfur

e) Candida albicans

ACIKLAMA: Tinea nigra derinin  keratinize

katmanlarinin enfeksiyonudur. Hifalarda melanin
benzeri bir pigment varhdina ball  olarak
kahverengimsi benekler halinde géralir. Olaya
neden olan Cladosporium werneckii toprakta
bulunur ve kaza sirasinda bulasir.

Cevap A (Levinson, Jawetz, Tibbi Mikrobiyoloji ve

immiinoloji, 6.baski, 2001, 5.339)
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1. Splenektomi sonrasi ortaya cikan infeksiyonlarda
en sik rastlanilan mikroorganizma hangisidir?

a) Pnémokoklar

b) Neisseria menengitidis
c) Escherichia coli

d) Haemophilus influenzae
e) Stafilokoklar

ACIKLAMA: Splenektomi sonrasinda en sik kapsulli
bakterilerin meydana getirdigi infeksiyonlar goérdlir
(%58-60). Bunlarin icerisinde de en sik gériilen
etken pnémokoklardir (%A48). Diger
mikroorganizmalara daha seyrek rastlanilir (%7-12).

Cevap A (Chapman WC, Newman M. Wintrobe’s
Clinical Hematology, 10.baski, 1999, s.1986)

2. Trombotik trombositopenik purpuranin en etkili
tedavi yontemi hangisidir?
a) Splenektomi
b) Kortikosteroid
c) Exchange plazmaferez
d) Aspirin
e) Vinkristin

ACIKLAMA: TTP’nin exchange plazmaferez ile tedavisi
baslanmadan &énce %80’den fazla oranda mortal
olarak seyrederken, exchange plazmaferez tedavisi
kullanilmaya basladigindan beri hastalarin %80’den
fazlasi bu tedaviden yarar gérmektedir.

Cevap C (Levine SP. Wintrobe’s Clinical Hematology,
10.baski, 1999, s.1616)

3. Hangisi karacigerde K vitaminine bagli olmadan
sentez edilen pihtilagma faktéridur?
a) Protrombin
b) Faktor VII
c) Faktor IX
d) Faktor X
e) Fibrinojen

ACIKLAMA: Protrombin, Faktér VII, Faktor IX ve Faktér
X karacigerde K vitaminine bagh olarak sentez edilir.
Buna karsin fibrinojen yine karacigerde K vitaminine
bagl olmadan sentezlenir.

Cevap E (Greenberg CS, Orthner CL. Wintrobe’s
Clinical Hematology, 10.baski, 1999, s.691)

4. Hangisi makrositik anemi nedeni degildir?

a) Pernisiy6z anemi
b) Hemolitik anemi

c) Demir eksikligi anemisi
d) Aplastik anemi
e) Karaciger hastaligi

ACIKLAMA: Demir eksikligi anemisi hipokrom
mikrositer bir anemidir. Pernisiyéz anemi intrinsek
faktdr eksikligi nedeniyle gelisen megaloblastik
makrositik anemidir. Hemolitik anemi eritropoezisin
hizlanmasi nedeniyle makrositik olabilir. Aplastik
anemide de makrositoz gorllebilir.  Karaciger
hastahginda da eritrosit membraninin yilzey alani
arttigi icin makrositoz goérulebilir.

Cevap C (Lee GR. Wintrobe’s Clinical Hematology,
10.baski, 1999, s.914)

5. Hangisi kronik myeloproliferatif bir hastalik
degildir?
a) Kronik myelositik I6semi
b) Esansiyel trombositemi
c) Polisitemia vera
d) idiyopatik myelofibrozis
e) Multiple myeloma

ACIKLAMA: Kronik  myeloproliferatif  hastaliklar
pluripotent kék hicreden kaynaklanan klonal bir
hastaliktir. Bunlardan sadece multiple myeloma
plazma hlcre hastaliklar arasinda yer almakta
digerleri ise myeloproliferatif hastaliklardir.

Cevap E (Larson, Wintrobe’s Clinical Hematology,
10.baski, 1999, s.2342)

6. Periferik kanda mutlak lenfosit sayisi 22.000/mm?,
hemoglobin diizeyi 10 gr/dl, trombosit sayisi
160.000/mm?® olan kronik lenfositik I6semili bir
hastanin Rai siniflamasina gore evresi nedir?

a) Evre 0
b) Evre 1
c) Evre 2
d) Evre 3
e) Evre 4

ACIKLAMA: Kronik  lenfositik  16semide RAI
siniffamasinda Evre 0’da mutlak lenfositoz vardir.
Evre 1’de lenfositoz + lenfadenopati vardir. Evre 2’de
lenfositoz + splenomegali + lenfadenopati vardir. Evre
3'de lenfositoz + anemi <+ splenomegali
lenfadenopati vardir. Evre 4te ise lenfositoz
trombositopeni * anemi + splenomegali
lenfadenopati vardir.

+ o+

Cevap D (Johnston JB. Wintrobe’s Clinical Hematology,
10.baski, 1999, s.2414)
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7. FAB siniflamasina gére hangisi akut monositik
I6semi olarak bilinir?
a) AML-M3
b) AML-M4
c) AML-M5
d) AML-M6
e) AML-M7

ACIKLAMA: AML-M3 akut promyelositik 16semi, AML-
M4 akut myelomonositik 16semi, AML-M5 akut
monositik 16semi, AML-M6 eritroldsemi, AML-M7 akut
megakaryoblastik I6semidir.

Cevap C (Greer JP, Baer MR, Kinney MC. Wintrobe’s
Clinical Hematology, 10.baski, 1999, s.2282)

8. Hodgkin hastaliginin prognozu en iyi olan
histopatolojik tipi hangisidir?
a) Nodiiler sklerozan tip
b) Karma hiicreli tip
c) Lenfositten zengin tip
d) Lenfositten fakir tip
e) Diffuiz blyik hiicreli tip

ACIKLAMA: Rye siniflamasina gére Hodgkin hastaligi
histopatolojik olarak dért gruba ayrilir. Bunlar
arasinda nodiiler sklerozan tip %63-75 oraninda en
sik gorilen tiptir. Lenfositten zengin tip prognozu
en iyi, lenfositten fakir tip prognozu en kétii olan
tiptir. Diffuz bUyUk hacreli tip ise Hodgkin disi
lenfomalarin bir tipidir.

Cevap C (Stein RS. Wintrobe’s Clinical Hematology,
10.baski, 1999, s.2541)

9. Kan grubu bilinmeyen bir hastaya acil olarak taze
dondurulmus plazma vermek ihtiyaci dogdugunda
hangi kan grubundan vermek gerekir?

a) Taze donmus plazma verirken kan grubu
onemli degildir.

b) A kan grubu

c) B kan grubu

d) 0 kan grubu

e) AB kan grubu

ACIKLAMA: Kan veya plazma transflizyonunda ABO
uygunlugu aranmali ve eger kan grubu biliniyorsa ona
uygun eritrosit veya plazma secilmelidir. Eger kan
grubu bilinmiyorsa eritrosit verirken 0 kan grubu tercih
edilmelidir. Eger taze donmus plazma kullanilacaksa
AB kan grubu tercih edilmelidir. Glinki AB kan grubu
plazmada Anti-A veya Anti-B bulunmaz.

Cevap E (Schroeder ML. Wintrobe’s
Hematology, 10.baski, 1999, 5.834)

Clinical

10.Purpura, ekimoz ve subikteri olan 25 yasinda bir
kadin hastada ldkosit sayisi 10.600/mm3,
hematokrit %34, hemoglobin %10 gr, trombosit
sayisi 16.000/mm?, retikiilosit sayisi %20, indirekt

bilirubin %3.6 mg, direkt bilirubin %1.2 mg
bulunmustur. Asagidakilerden hangisi olamaz?

a) Sepsis

b) Hemolitik Giremik sendrom

c) Trombotik trombositopenik purpura

d) Dissemine intravaskiiler koagiilasyon

e) idiyopatik trombositopenik purpura

ACIKLAMA: Dissemine intravaskiiler koagiilasyon,
antitrombin ve trombomodulin gibi fizyolojik trombin
inhibitdrlerinin varligina ragmen koagulasyonun, asir
trombin olusmasina sebep olacak kadar aktive olmasi
olarak tanimlanan bir sendromdur. Infeksiyon
hastalklari, gebelik komplikasyonlari, zehirlenmeler,
sicak ¢arpmasl, yilan isirmasi ve malign hastaliklar
gibi birgok durumda meydana gelebilir. Kigik
damarlarda ¢ok sayida trombuslerin  olusmasi
sonucunda trombositlerin ve pihtilagsma faktérlerinin
tiketildigi bir koagulopati gelisir. Bu tiketim
sonucunda  trombositopeni ve pthtilagsma
faktorlerinin  miktarlarinda azalmaya bagh
kanamalar ortaya c¢ikar. MikrotrombUslerin daraltmis
oldugu damarlardan gegen eritrositlerin  mekanik
hemolizi sonucu da bir mikroanjiyopatik hemolitik
anemi gelisir, hemolitik anemi, retikilositoz ve
indirekt hiperbilirubinemi  saptanir.  Idiyopatik
trombositopenik purpurada otoimmiin bir
trombositopeni ve buna bagli kanamalar goérulir.
Hemoliz bulgular yoktur.

Cevap E (Mazza JJ. Manual of Clinical Hematology,
3.baski, 2002, s.180)

11.Lupus antikoagulaninin
asagidakilerden hangisi yanhstir?
a) Arteriyel trombiisler gelisir.
b) Venoz trombiisler geligir.
c) Rekiirren abortuslar goruliir.
d) Trombositopeni gelisir.
e) Parsiyel tromboplastin zamani normaldir.

ACIKLAMA: Lupus antikoagiilani (LA) antifosfolipid
antikorlarin klinik agidan en énemli olan iki tipinden
biridir. ikincisi antikardiyolipin antikorlardir. Her iki
antikor da bazi hastalarda arteriyel veya venéz
tromboem-bolilere, trombositopeniye, tekrarlayan
abortuslara, nérolojik ve deri bulgularina sebep olur. LA
en sik rastlanan inhibitérdiir. Bu inhibitdr bir grup
pithtilasma proteininin  (faktérinin) epitopuna ve .-
mikroglobuline karsi da etkili bir antikordur. LA’nin
varliginda Kklinik bulgularla laboratuvar bulgulari
arasinda bir uyumsuzluk varmigcasina klinik olarak
vendz ve/veya arteriyel tromboemboliler meydana
gelirken fosfolipid bagimh koagulasyon testlerinde
ozellikle parsiyel tromboplastin zamaninda uzama
goraliir.

varhiginda

Cevap E (Mazza JJ. Manual of Clinical Hematology,
3.baski, 2002, s.366; Lee GR, Foerster J, Lukens J,
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Paraskevas F, Greer JP, Rodgers GM. Wintrobe’s
Clinical Hematology, 10.baski, 1999, s.1759)

12.Asagidakilerden hangisi heparin i¢in dogrudur?

a) K vitamini antagonistidir.

b) Faktor V’i inaktive eder.

c) Faktér VIII'i inaktive eder.

d) Antitrombin III’Gi aktive eder.
e) Protein C’yi aktive eder.

ACIKLAMA: Heparin, kendisi bir antikoagulan degildir.

Antitrombin Il (ATHI) ise serin proteaz inhibitor
(SERPIN) ailesinden bir plasma proteini olup trombin
ve faktér Xa gibi aktive olmug koagulasyon proteazlari
(pihtilagma faktdrleri)ni inaktive ederek koagulasyonu
dizenler. Heparin ATII’'e baglanarak ATIIIiGn bu
pthtilagsma faktérlerini inaktivasyonunu arttirir.
Oral antikoagulanlar K vitamini antagonistidir.
Faktér V ve VIl aktive olmus protein C (PC)
tarafindan inaktive edilir. Protein C, K vitaminine
bagimh  bir plazma proteini olup trombin-
trombomodulin kompleksi ile aktive edilir.

Cevap D (Lee GR, Foerster J, Lukens J, Paraskevas F,

Greer JP, Rodgers GM. Wintrobe’s Clinical
Hematology, 10.baski, 1999, s.1793)

13.Sicak antikorlu otoimmiin hemolitik anemi

tanisinda asagidaki testlerden hangisi 6nemlidir?
a) Direkt Coombs testi

b) Osmotik frajilite testi

c) Otohemoliz testi

d) Heinz cisimcigi aranmasi

e) Donath-Landsteiner antikor testi

ACIKLAMA: Otoimmiin hemolitik anemiler (OIHA)

sicak antikorlu, soguk antikorlu ve sicak-soguk mikst
antikorlu olmak Uzere 3’e ayrilirlar. Sicak antikorlu
otoimmiin hemolitik anemiler ilaca baglh OIHA’ler
haric OIHA’lerin %70’ini olusturur. Bu antikorlarin
blyuk bir kismi lgG yapisindadir ve eritrositlerin
dalakta ekstravaskiler hemolizine sebep olur. Bu
antikorlar  ilaglardan  baska  sistemik  lupus
eritematozus, romatoid artrit, lenfoproliferatif
hastaliklar, neoplazik hastaliklar, immin eksiklik
sendromlari gibi birgok hastaligin seyrinde sekonder
olarak da meydana gelebilir. Sicak antikorlu
otoimmiin  hemolitik anemilerin  %95’inden
fazlasinda direkt coombs testi pozitif bulunur.
Osmotik frajilite testi eritrositlerin hipotonik tuzlu su
solusyonlarina dayanikhligini gésteren bir test olup
herediter sferositozda osmotik frajilitenin  artmis
oldugu, talasemi ve orak hcreli anemide osmotik
frajilitenin azalmis oldugu goérilir. Otohemoliz testi
de herediter sferositozda, Glukoz-6-fosfat
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dehidrogenaz (G6PD) ve piruvat kinaz gibi enzimlerin
eksikligine bagll olarak gelisen hemolitik anemilerde
pozitifir.  Heinz  cisimcigi hemolitk procesin
hemoglobinin ¢ékmesine bagl oldugu hemolitik
anemilerde pozitiftir. Donath-Landsteiner antikor
testi paroksismal soguk hemoglobinirisinde pozitiftir.
Burada sogukta eritrositlere yapisan ve eritrositlerin
isisi 37°C’ye geldiginde hemolize sebep olan
antikorlar mevcuttur.

Cevap A (Lee GR, Foerster J, Lukens J, Paraskevas F,

Greer JP, Rodgers GM. Wintrobe’s Clinical
Hematology, 10.baski, 1999, s.1793)

14.Asagidakilerden hangisi B12 vitamini ve folik asid

eksikliginin ortak bulgularindan degildir?
a) Periferik néropati

b) Notrofillerde hipersegmentasyon

c) Trombositopeni

d) indirekt hiperbilirubinemi

e) Serum laktik dehidrogenaz yiiksekligi

ACIKLAMA: B12 vitamini ve folik asid DNA

sentezinde rolli olan vitaminlerdir. Eksikliklerinde
DNA’nin  yapisinda  bulunan timin  sentezi
yapillamayacag: igin DNA sentezi bozulur. DNA
kiriklari meydana gelir ve hiicre S fazinda &lar.
Hiicrelerdeki RNA sentezi ise normaldir. DNA
sentezinin durakladigi, RNA sentezinin normal oldugu
hiicrelerde hicre boélinmesi gecikir ve normalden
daha biytk hucrelerin gérildigi megaloblastik
anemiler gelisir. Hem B12 vitamini hem de folik
asid eksikliginde  gérilen megalo-blastik
anemilerde notrofillerde hipersegmen-tasyon,
trombositopeni, indirekt hiperbilirubinemi ve
serum laktik dehidrogenaz yiiksekligi bulunur.
B12 vitamini eksikliginde nérolojik semptomlar
g6rulir. Bunun sebebi kesin olarak bilinmemekle
beraber miyelinizasyon icin gerekli olan S-adenozil
metiyoninin gerekli oldugu kadar yapilamamasi
olabilir (Sekil 1-2).

Folik asid (Folat)
Dihidrofolat redlktaz
NADPH

Met&tetrahidrofolat Homosistein
‘ Metionin sentetaz Metil kobalamin (B12)

Tevhidrofolat
Metilen rediiktaz

Metilen tetrah@)folat

Metionin

Deoksiuridilat Timidilat Timin DNA

Adenin
Guanin
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Timin

Sitozin

Sekil 1. Folik asid ve B12 vitamininin DNA sentezine katilimi.

S-adenozil homosistein 47 S-adenozil metionin

Metil B12
Homosistein Metionin

Sekil 2. B12 vitamininin S-adenozil metionin sentezindeki roll.

Cevap A (Lee GR, Foerster J, Lukens J, Paraskevas F,
Greer JP, Rodgers GM. Wintrobe’s Clinical
Hematology, 10.baski, 1999, s.235,916)

15.Febril nonhemolitik transfiizyon reaksiyonlarini
onlemek icin ne yapiimahdir?

a) Kan isitilmahidir.

b) Kan serum fizyolojikle diliie edilerek
verilmelidir.

c) Lokosit depresyonu yapilmis kan verilmelidir.

d) Hastaya antihistaminik verilmelidir.

e) Kan 1. derecede akrabalardan alinmahdir.

ACIKLAMA: Febril nonhemolitik transfiizyon
reaksiyonlari (FNHTR) genellikle daha énceden
yapilan  transfiizyonlarla veya gebeliklerle
sensitize olmus hastalarda meydana gelir. Febril
non hemolitik transfliizyon reaksiyonu gecirmis
hastalarin ¢odu 6kositlerle sensitize olur. Bu
hastalarda febril transflzyon reaksiyonu riski verilen
dondr kaninin icerdigi I6kosit miktar ile degisir.
Lokositi azaltilmis kan veya kan Grini verilmesi ile bu
risk azaltilabilir. 5x10%nin altinda Iokosit igeren kan
veya kan Urldn0 verilmesi bu reaksiyonu Onleyebilir.
Ancak verilen Uriinde sitokinler varsa FNHTR'lan
engellenemeyebilir. Antipiretik veya kortikosteroidlerle
premedikasyon gerekebilir.

Cevap C (Lee GR, Foerster J, Lukens J, Paraskevas F,
Greer JP, Rodgers GM. Wintrobe’s Clinical
Hematology, 10.baski, 1999, s.851)

16.Asagidaki transfiizyon reaksiyonlarindan hangisi
T lenfositler araciligi ile meydana gelir?

a) Hemolitik transfiizyon reaksiyonu (HTR)

b) Febril nonhemolitik transfiizyon reaksiyonu
(FNHTR)

c) Transfiizyonla iligkili akut akciger hasari
(TRALI)

d) Post transfiizyon purpurasi (PTP)

e) Graft-versus-host hastaligi (GVHD)

ACIKLAMA: HTR, eritrosit antijenleri ile reaksiyon
vererek eritrosit destriksiyonuna sebep olabilen
antikorlarin gelismesi ile meydana gelir. Alicidan ¢ok
transflize edilen eritrositlerin hemolizi s6z konusudur.

11

En sik daha onceki gebelikleri sirasinda eritrosit
immiinizasyonu gelismis olan kadin hastalarda
goralir.

FNHTR, I6kosit ve trombosit antijenleri ile gelismis
alloimmunizasyon sonucu gelisir. Bu nedenle en sik
multipl transfiizyon almig hastalarda goruliir.

TRALI (transfusion-related acute lung injury), donér
plazmasinda bulunan ve alicinin granilositleri ile
reaksiyon veren antikorlarin verilmesi ile meydana
gelir. Bu antikorlar HLA veya granilosit spesifik
antijenlerle reaksiyon verir. Transflzyonun birka¢
saati igerisinde ARDS (Adult Respiratory Distress
Syndrome)’na benzer bir klinik tablo gelisir.

PTP, alicida trombosit spesifik antijenlere Kkarsi
gelismis alloantikorlarin varhdinda géralar. Daha
Onceden transflizyon yapilmis veya gebelik gegirmis
hastalarda trombosit spesifik antijene sekonder bir
immunolojik cevap olarak gelisir. Transflizyondan 5-
10 glin sonra hayati tehdit edici trombositopeni gelisir.

GVHD (Graft-Versus-Host Disease), immuinokom-
potent T lenfositlerini iceren kan ve kan drinleri
immuinokompotent  alicilara  verildiginde  dondr
kaynakl lenfositler hastada prolifere olarak GVHD’na
sebep olabilir. Bu reaksiyon &zellikle birinci derecede
yakin aile bireylerinden veya HLA haplotipi yéninden
homozigot olan random dondérlerden alinan kan
Urnlerini (eritrosit, trombosit, granilosit, plazma) alan
hastalarda gériltr. Alici dondr lenfositlerini yabanci
olarak tanimaz ve dondr lenfositleri alicinin lenfositleri
ile stimile edilerek prolifere olur ve GVHD meydana
gelir.

Cevap E (Lee GR, Foerster J, Lukens J, Paraskevas F,

Greer JP, Rodgers GM. Wintrobe’s Clinical
Hematology, 10.baski, 1999, s.852)

17.Asagidaki hastaliklardan hangisinde trombosito-

peni immiin kokenli degildir?

a) Sistemik lupus eritematozus

b) Posttransflizyon purpurasi

c) Trombotik trombositopenik purpura
d) Kronik lenfositer I6semi

e) ilaca bagli trombositopeni

ACIKLAMA: Sistemik lupus eritematozusta spesifik

trombosit otoantikorlarinin varliigina veya immin
komplekslerin  trombosit membranlari  Uzerinde
toplanmasina bagl olarak immuinolojik trombosit
hasari meydana  gelebilir. Posttransfiizyon
purpurasinda da trombosit spesifik antijenlere karsi
gelismis alloantikorlar trombositopeniden sorumludur.
Kronik lenfositer I6semide otoimmudinitenin klinik ve
laboratuvar bulgulari gelisebilir. Bu otoimm(in olaylar
hematopoietik sistemle iligkilidir. Olgularin  %10-
25’inde otoimmlin hemolitk anemi gelisir. Bu
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hastalarda trombositlere kargi hatta nétrofillere karsi
da otoantikorlar gelisebilir ve immin trombositopeni
veya immun nétropeni gorilebilir. Birgok ilag immun
trombositopeniye sebep olur. llaca baglh antikorlar
kompleman aracihigi ile veya komplemansiz aktive
olarak trombosit destriiksiyonuna sebep olurlar. Kinin
ve kinidin gibi bazi ilaglarin meydana getirdigi
antikorlar ilaca ve trombosit membranlarindaki
glikoprotein llb/llla ve Ib/IX’a bagdlanarak bir immun
kompleks olusturur, sonra bu immin kompleks
trombosit  membranina  baglanir.  Trombotik
trombositopenik purpurada immin, infeksiy6z veya
kimyasal sebeplerle endotel hasari meydana gelebilir.
Bu endoteliyal hasar sonucu endotel hiicrelerinden
bliyuk molekllli VWF salinir. Bu blyik molekulli
VWF  trombositlere baglanir ve  trombosit
aglitinasyonuna sebep olur. Sonugta multipl
trombuslerin olusmasi ile trombositler tlketilerek bir
trombositopeni gelisir.

Cevap C (Lee GR, Foerster J, Lukens J, Paraskevas F,
Greer JP, Rodgers GM. Wintrobe’s Clinical
Hematology, 10.baski, 1999, s.1613)

18.Asagidakilerden hangisi kronik myeloproliferatif
hastalik grubundan degildir?
a) Primer miyelofibroz
b) KML
c) KLL
d) Polisitemia vera
e) Esansiyel trombositopeni

ACIKLAMA: Miyeloproliferatif Hastaliklar:
- KML
- Esansiyel trombositemi
- Polisitemia vera
- Primer miyelofibrozis

Cevap C (Giingad Dingal, Klinik Hematoloji, I.U.Istanbul
Tip Fakdltesi Temel ve Kilinik Bilimler Ders Kitaplari,
2003, s.38)

19.Transferrin satlirasyonu demir eksikliginde %
kacin altina inerse normal eritropoez sirdii-
rillemez?
a) %22
b) %25
c) %18
d) %16
e) %20

ACIKLAMA: Demir eksikliginde ortaya ¢ikan Kklinik
tablolar eksikligin siddetine goére farkh 6zellikler
gOsterir. Hafif demir eksikliginde toplam vicut
demiri azalmis olmasina ragmen eritropoez igin
yeterli demir vardir. Serum ferritin dizeyi disuk,
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transferrin saturasyonu %15’in (zerindedir. Orta
siddetteki eksiklik durumunda eritropoez igin
yeterli demir bulunamaz, transferin saturasyonu
%15’in altindadir.

Cevap D (Giingag Dincal, Klinik Hematoloji, I.U.Istanbul
Tip Faklltesi Temel ve Klinik Bilimler Ders Kitaplari,
2003, s.55)

20.Asagidakilerden hangisi Vit B12 eksikligine yol
acmaz?
a) Diphyllobthrium latum infestasyonu
b) Kronik pankreatik hastalik
c) Kati vejeteryanlik
d) Sebze yenmemesi
e) Crohn hastaligi

ACIKLAMA:B12 vitamini eksikligi nedenleri:
1. Yetersiz alim
2. Emilim Bozuklugu
a. Intrensek faktor eksikligi
b. Pernisiy6z anemi
-Intrensek faktdriin konjenital yoklugu veya
anormalligi
-Gastrektomi
-Gastrik mukozanin atrofisi
c. Ince bagirsak emilim bozukluguna neden olan
hastaliklar
- lleal rezeksiyon
- lleitis
- infiltratif hastaliklar (lenfoma, skleroderma vb)
- Coliyak hastaligi
- Tropikal sprue
3. Diger nedenler
a. Diphyllobotrium latum infestasyonu
b. Grasbeck-Immerslund sendromu
c. llaca bagh B12 malabzorbsiyonu
(Kolsisin, PAS, Neomisin)

Cevap D (Giingad Dincal, Klinik Hematoloji, I.U.Istanbul
Tip Faklltesi Temel ve Klinik Bilimler Ders Kitaplari,
2003, 5.47)

21.Asagidakilerden hangisi hemolitik anemilerde
laboratuvar bulgularindan biri degildir?

a) Haptoglobulin ve hemopeksinin azalmasi
b) Hemoglobiniiri

¢) Hemosideniri

d) indirekt bilirubin artisi

e) Retikiilositopeni

ACIKLAMA: Hemolitk anemiler eritrosit yasam
stresinin kisaldigi bir hastalik grubudur. Kalitsal veya
edinsel nedenlere bagll olarak gelisebilir. Eritrosit
yikimi intravaskiler veya ekstravaskiler olabilir.
Anemi, sarilik ve splenomegalii hemolizin en tipik
bulgularidir. Kemik iliginde eritropoietik aktivite
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artmistir. Kirmizi kire yikim artisi sonucunda anemi,
retiklilosit artigi, indirek hiperbiliriibinemi, LDH
artigl, serum haptoglobin diizeyinde azalma
saptanir. intravaskiiler hemolizde hemoglobinemi,
hemoglobiniiri, hemosideriniiri ortaya cikar.

Cevap E (Giingag Dincal, Klinik Hematoloji, I.U.Istanbul

Tip Fakiiltesi Temel ve Kilinik Bilimler Ders Kitaplari,
2003, s.88)

22.Agir aplastik anemide asagidakilerden hangisi

olmaz?

a) Nétrofil sayisi 200/mm? altinda olmasi

b) Kemik iligi biyopsisinde normal hiicreselligin
%25’inden az hiicresellik

c) Trombosit sayisi <20.000/mm3

d) Diizeltilmis retikilosit %1’den fazla

e) Lenfositler total kemik iligi hiicrelerinin %60-
65’ini olusturur.

ACIKLAMA: Periferik kanda normokrom normositer

veya hafifge makrositer anemi, I6kopeni ve
trombositopeni aplastik aneminin periferik kan
bulgularini olusturur. Retikililosit %1’in altindadir.
Mutlak nétrofil sayisi prognostik degere sahiptir.
Notrofillerin - 500/mm¥den  disik olusu  artmis
enfeksiyon riskini ve 200/mm¥den dislk olusu ise
prognozun gok kétl oldugunu gésterir. Trombositlerin
sayisi azalmig fakat morfoloji ve fonksiyonlar
normaldir.

Cevap D (Giingag Dingal, Klinik Hematoloji, I.U.Istanbul

Tip Fakdltesi Temel ve Kilinik Bilimler Ders Kitaplari,
2003, s.159)

23.AML M5 hangi I6semi tipidir?

a) Akut megakaryositik I6semi

b) Akut monositik 16semi

c) Akut eritrolésemi

d) Akut miyelomonositik 16semi

e) Olgunlasma goésteren akut myeloblastik I6semi

ACIKLAMA: AML tipleri:
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MO; Diferansiye olmamis myeloblastik 16semi:
Granll igermeyen uniform gérinimli myeloblastlar
goralar.

M1; Az diferansiye myeloblastik 16semi: Azurofilik
granilli, az diferansiye, az miktarda auer cisimcikleri
iceren hicrelerden olusur. MPO/SB(+), KAE(+),
NSE(-), PAS(-). %15 vakada Ph(+)'tir.

M2; Diferansiye myeloblastik l6semi: Azurofilik
granilli, c¢ok miktarda auer cisimcikleri iceren
hucrelerden olusur. MPO/SB(+), KAE(+), NSE(-),
PAS(-). En sik goériilen tiptir. En ¢ok erigkinde ve siit
cocuklarinda gérdldr.

M3; Akut promiyelositik l6semi: Hipergraniler,
dallanma ve birbirine yapisma gdsteren auer
cisimcikleri iceren promiyelositler (Fagot hicreleri)
icerir.  MPO/SB(+), KAE(+), NSE(-), PAS(-).
Erigkinlerde siktir. DIC sik gériiliir. Prognozu en iyi
olandir. All-trans retinoik asite (ATRA) iyi cevap verir.

M4; Akut myelomonositer l6semi: Myeloblast,
promyelosit, monoblast ve monositler igerir. Az
miktarda auer cisimcikleri igerirler. MPO/SB(+),
KAE(+), NSE(+), PAS(+). Serum ve idrarda
muramidaz dizeyi hafif ylksektir. Ikinci en sik
gorilendir.

M5; Akut monositik (monoblastik) l6semi:
Monoblast, promonosit, periferde monositoz vardir.
Az diferansiye gri mavi genis stoplazmali ve kivrimli
katlanmis c¢ekirdekli hicreler vardir (Hasan Resat-
Schilling tipi), Auer(-), MPO/SB(-), KAE(-), NSE(+),
PAS(-). Gocuk ve geng eriskinlerde siktir. Gingival
hipertrofi, perirektal abseler ve merkezi sinir sistemi,
lenf bezi ve ekstramediller infiltrasyonlara sik
rastlanir. DIC g6rUlebilir. Serum ve idrar muramidaz
dlzeyleri orta dlizeyde yliksektir.

M6; Akut eritrolésemi (Di Guglielmo sendromu):
Kemik iligi ve cevre kaninda bol miktarda atipik
megaloblastik gériinimde geng eritroblastlar bulunur.
Auer(+), MPO/SB(+), KAE(-), NSE(+), PAS(+). Uzun
bir prodromal dénem igerir. Cooms testi(+)tir.
Hipergamaglobulinemi, ANA (+)’ligi goérUlebilir. Sinovit
ve serdz zarlarda sivi birikimi sik géralir.

M7; Akut megakaryositik 16semi: BlyUkli kigUkli
megakaryoblastlar icerir. Auer(-), MPO/SB(-), KAE(+),
NSE(+), PAS(-). Kemik iliginde fibrozis vardir. Down
sendromuyla birlikteligi vardir.

Cevap B (Giingag Dingal, Klinik Hematoloji, I.U.Istanbul
Tip Fakiiltesi Temel ve Kilinik Bilimler Ders Kitaplari,
2003, s.171)

24.Auer cisimleri hangi tip akut miyeloblastik
I6semide go6zlenir?
a) AML M5
b) AML M4
c) AML M3
d) AML M6
e) AML M7

ACIKLAMA: M3; Akut promiyelositik I6semi:
Hipergraniler, dallanma ve birbirine yapisma
gbsteren auer cisimcikleri igeren promiyelositler
(Fagot htcreleri) icerir. MPO/SB(+), KAE(+), NSE(-),
PAS(-). Erigkinlerde siktir. DIC sik gordliir.
Prognozu en iyi olandir. All-trans retinoik asite
(ATRA) iyi cevap verir.

Cevap C (Glingagd Dincal, Klinik Hematoloji, I.U.Istanbul
Tip Faklltesi Temel ve Klinik Bilimler Ders Kitaplari,
2003, 5.183)
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25.Erigkin ALL’de en c¢ok goriilen tip hangisidir?
a) Pro-B ALL
b) Common ALL
c) Pre-B ALL
d) B-ALL
e) T-ALL

ACIKLAMA: Erigkin ALL olgularinin %60’1 B-ALL,
%30'u  T-ALL, %10°u ise siniflandirnlamayan
gruptandir. B-ALL olgularinin  %50’sinde, tim
ALL’lerin ise %30’unda (9;22) yani Philadelphia (Ph’)
kromozomu gorilir ve kétl prognoz goéstergesidir.
11923 bdlgesinin dahil oldugu translokasyonlar B-
ALL’de %10’dur ve en sik t(4;11)(g21;923) seklinde
karsimiza c¢ikar. Ph’ kromozomu gibi bu da koétl
prognoz isaretidir. Ph’ ve 11923 olgulari ¢ikarildiginda
B-ALL hastalarinin prognozlar iyidir. Ph’ kromozomu
KML olgularinin  %90-95'inde  rastlanilan  bir
degisikliktir.

Cevap D (Giingag Dingal, Klinik Hematoloji, I.U.Istanbul
Tip Fakiiltesi Temel ve Kilinik Bilimler Ders Kitaplari,
2003, 5.194)

26.Asagidakilerden hangisi periferik yaymada
bulunmamasi gereken hiicredir?
a) Eozinofil I6kosit
b) Myeloblast
c) Retikiilosit
d) Bazofil I6kosit
e) PMNL

ACIKLAMA: Periferik yaymada normalde myeloblastlar
bulunmaz.

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

27.Trombositopenide spontan kanama siniri ne
kadardir?

a) 25.000/mm?
b) 10.000/mm3
c) 3.000/mm?®

d) 30.000/mm?®
e) 50.000/mm?

ACIKLAMA: Platelet sayisi 10.000'in altindaysa
spontan kanama riski ¢ok yuUksektir ve profilaktik
olarak trombosit verilmelidir.

Cevap B (Giingag Dincal, Klinik Hematoloji, I.U.istanbul
Tip Fakdltesi Temel ve Kilinik Bilimler Ders Kitaplari,
2003, s.364)

28.Yetigkinlerde en l6semi
hangisidir?

a) Prekiirsor B-cell akut lenfoblastik 16semi

stk gérilen akut
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b) Prekiirsor T-cell akut lenfoblastik I6semi
c) Akut myeloblastik l6semi

d) Akut eritrolésemi

e) Akut megakaryoblastik 16semi

ACIKLAMA: Akut miyeloblastik I6semi (AML)
yetigkinlerde en sik gériillen akut l6semidir. 60
yasindan gen¢ hastalarin remisyona girme orani
yilksek ve prognozu iyidir. ileri yaslarda hastalarda
birlikte bulunan diger hastaliklar ve AML tedavisinde
kullanilan ilaglarin yan etkileri nedeniyle prognozu
kotaddar.

Cevap C (Gtingagd Dincal, Klinik Hematoloji, I.U.Istanbul
Tip Faklltesi Temel ve Klinik Bilimler Ders Kitaplari,
2003, s.169)

29.KML’de karakteristik olarak gérillen sitogenetik
anormallik hangisidir?
a) t (9;22)
b) t (8;21)
c)t(15;17)
d) inv (1b)
e) Del (5)

ACIKLAMA: KML’'de tani, konvansiyonel sitogenetik,
periferik kan veya kemik iliginden PCR, in situ
hibritizasyon floresansi ile Philedelphia
kromozomunun [t(9;22)] gbsterilmesiyle konur.

Cevap A (Giingag Dingal, Klinik Hematoloji, I.U.Istanbul
Tip Faklltesi Temel ve Klinik Bilimler Ders Kitaplari,
2003, 5.200)

30.Kronik hastalik anemisinde asagidaki laboratuvar
bulgularindan hangisi gérilmez?

a) Serum Fe diislik

b) Total demir baglama kapasitesi diigiik
c) Serum ferritini diisiik

d) Serum ferritini yiiksek

e) Hb A2 normaldir.

ACIKLAMA: Kronik hastalik anemisi; demir eksikligi
anemisi ve talassemiden sonra Uglnci siklkta
gbrilen anemi nedinidir. Kronik hastalik sideropenik
anemisi ortalama eritrosit hemoglobin
konsantrasyonunun (MCHC) dlsik veya normal,
ortalama eritrosit hacminin (MCV) normal veya duslk,
serum demir seviyesinin disik, transferrin diizeyinin
normal veya disik, total demir baglama kapasitesinin
disik veya normal, dusik demir-transferrin
saturasyonu, serbest eritrosit  protoporfirininin
yUkselmis olmasi ve artmis serum bakir dizeyi
(seruloplazminde artig) ve bazen de ferritin
dizeylerinde yikselme ile (akut faz reaktani)
beraberdir.
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Cevap C (Giingag Dingal, Klinik Hematoloji, I.U.Istanbul 2003, s.76)
Tip Fakdltesi Temel ve Kilinik Bilimler Ders Kitaplari,
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1.

Asagidakilerden hangisi renovaskuler

hipertansiyonun en sik nedenidir?

a) Fibromuskiiler hastalik

b) Retroperitoneal fibrozis

c) Konjenital fibré6z bantlar

d) Ana renal arterin aterosklerotik daralmasi
e) Renal arter veya aort diseksiyonu

ACIKLAMA: Renovaskiiler hipertansiyonunu en sik

nedeni ana renal arterin aterosklerotik darligi olup
geri kalan olgularin ¢ogunlugunu da fibroplastik
lezyonlar olugturmaktadir. Ancak bir dizi intrensek ve
ekstrensek lezyonlar da renovaskiler hipertansiyona
yol acabilirler.

Cevap D (Kaplan, Clinical Hypertension, 7.baski, 1998,

2.

ACIKLAMA:

5.303)

Asagidakilerden hangisi renovaskiiler
hipertansiyon i¢in bir klinik ipucudur?
a) Hipertansiyonun 30 ila 50 yaslan arasinda
baslamasi
b) Ani baglamis hipertansiyon olmasi
c) Hiperkaleminin eslik etmesi
d) Ailede hipertansiyon dykisiiniin bulunmasi
e) Hafif derecede bir hipertansiyon olmasi

Renovaskiler  nedenli hipertansif
hastalarda hipertansiyonun baslangici 30 yas dncesi
ya da 50 yas sonrasidir. Bu hastalarda hipertansiyon
ani bir baslangic goésterir. Bazi olgularda ciddi
sekonder aldosteronizm ve hipokalemi bulunur.
Ailede hipertansiyon  dykisinin  bulunmamasi
renovaskuler hipertansiyon i¢in bir Klinik ipucu
olusturur. Renovaskiler hipertansiyon ciddi derecede
hipertansiyona neden olup tedaviye direngli bir 6zellik
tasir.

Cevap B (Kaplan, Clinical Hypertension, 7.baski, 1998,

3.

5.306)

Asagidakilerden hangisi plazma sodyum
konsantrasyonu i¢in dogrudur?

a) Hipertrigliseridemi plazma sodyum
konsantrasyonunu artirabilir.

b) lIyon spesifik elektrodlarla élcim bazi

kosullarda psédohiponatremi yaratabilir.

c) Kan glukozundaki her 100 mg/dl’lik artis plazma
sodyum konsantrasyonunda 1.6 mEq/L diisiise
neden olur.

d) Paraproteinemik bozukluklar plazma sodyum
konsantrasyonunda artigsa neden olabilir.

e) Psédohiponatremiden alev fotometri yontemleri

MEDITEST Cilt 13, Sayi 5, 2004

ACIKLAMA:

kullanilarak kacinilabilinir.

ACIKLAMA: Plazma ozmolalitesinde bir degisiklik

olmaksizin hiponatreminin olustugu durum psédohi-
ponatremidir. Bu durum baslica lipidler ve proteinler
olmak Uzere plazmanin solit kismi énemli délclde
arttiginda olusur. Ciddi hipertrigliseridemi veya
paraproteinemik bozukluklarda ortaya ¢ikar. Bu yanlis
disik serum sodyumu sadece sivi kismin degil tim
plazmanin sodyum konsantrasyonunu ol¢en alev
fotometri y6ntemlerinin  bir sonucudur. Plazma
lipidlerinde 4.6 g/l ya da plazma proteinlerinde 10 g/dI
artisin serum sodyum yogunlugunu 1 mEq/l azalttig
tahmin edilir. Serum suyundaki sodyum
konsantrasyonunu délcen iyon spesifik elektrotla dilie
edilmemis serumda 6lgim vyapilirsa bu sorun
olusmaz. Psddohiponatremiden ayri olarak kan
glukozundaki her 100 ml/dl'lik artis plazma sodyum
yodunlugunda 1.6 mEq/l disise neden olur. Cunkil
su hicrelerin hiicre disi siviya dogru hareket eder.

Cevap C (Schrier, Manual of Nephrology, 5.baski, 2000,

s.21)

4. Asagidakilerden hangisi hiperkalemi nedenidir?

a) Betabloker kullanimi
b) Vill6z adenomlar

c) Kusma

d) Bartter sendromu

e) Gitelman sendromu

Hiperkalemi hiicrelere potasyum
transferinin  azalmasindan kaynaklanabilir. insiilin
salinimin-daki azalma ya da beta blokerler tedavisi
buna neden olabilir. Normalde beta
adrenoreseptorlerin aktivasyonu potasyumun hiicre
icine girmesi ile sonuglandiginda buna engel olacak
beta bloker uygulamalarinda hiperkalemi gdrilebilir.
Villdz adenomlar ve kusma boébrek disi kayiplarla,
Bartter ve Gitelman sendromlari ise bdbrekten
potasyum kaybi yaratarak hipokalemi olusturan
kosullardir.

Cevap A (Schrier, Manual of Nephrology, 5.baski, 2000,

5.44)

5. Asagidakilerden hangisi anyon acgiginin arttigi

metabolik asidoz durumudur?

a) Diuretik kullanimi sonucu gelisen metabolik
asidoz

b) Bartter sendromu

c) Diyare
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ACIKLAMA:

d) Renal tiibiiler asidoz
e) Salisilat zehirlenmesi

Serum anyon agid (SAA) serum
katyonlarindan anyonlarinin ¢ikariimasi ile hesaplanir.
SAA= [NA*]-([CIT+[HCOs])= 9+3 mEq/Idir. Bu hesap
6lgtlemeyen anyonlarin miktarini tahmin eder. Albimin
6lgllemeyen anyonlarin baslicasidir. Normali 4.5 gr/dl
olan serum albiminindeki her 1 g/dllik disus serum
anyon agigint 25 mEqg/l azaltir. Organik asidin
plazmaya girmesi ile ortaya ¢ikan metabolik asidozda
SAA artar. Dilretik kullanimi sonucu beklenen asit baz
bozuklugu ise metabolik alkalozdur. Bartter
sendromunda da yine metabolik alkaloz varhgr s6z
konusudur. Diyare ve renal tlbuler asidozda ise
bikarbonatin sirasiyla gastrointestinal ve renal kaliplar
s6z konusu olup anyon eksikligi klor reabsorbsiyonu ile
giderilir ve SAA normal kalir.

Cevap E (Schrier, Manual of Nephrology, 5.baski, 2000,

6.

5.56)

Nefrotik sendrom igin asagidakilerden hangisi

dogrudur?

a) imminoglobulin ve komplemanlarin serum
diizeyleri artmigtir.

b) Hiperkalsemi goriliir.

c) Yiiksek total tiroksin diizeyleri vardir.

d) Hiperkoagiilabilite durumu vardir.

e) Tiroid stimilan hormon (TSH)
disuktir.

diizeyleri

ACIKLAMA: Proteiniiri ve hipoalbiimineminin tani igin

ana Ozellikler oldugu nefrotik sendromda
immunoglobulinler ve komplemanlar idrarla
kaybedilirler ve bu da infeksiyonlara yatkinhga yol acar.
D vitamininin idrarla kaybina bagh hipokalsemi
izlenebilir. Ayni sekilde tiroid hormonu baglayan
globulinin idrarla kaybi total tiroksin diizeylerinin
azalmasina neden olurken serum TSH diizeyleri
normal kalir. Tim nefrotik hastalarda olmasa bile
bazilarinda antitrombin Ill, protein S ve protein C'nin
degisen duzeylerde idrarla kaybi ve agir proteindri ile
iliskilendirilen hiperkoagiilabiliteye yatkinhk
mevcuttur.

Cevap D (Schrier, Manual of Nephrology, 5.baski, 2000,

7.
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5.127)

Asagidakilerden hangisi prerenal nedenli akut

bébrek yetmezligi icin tipik sayilir?

a) idrar sodyum konsantrasyonu 40 mmol/L’den
fazladir.

b) idrar osmolalitesi 500 mOsm/L’den fazladir.

c) Fraksiyone sodyum itrahi %2’den biiyiiktiir.

d) Bobrek yetmezligi indeksi 2’den biyiiktiir.

e) Idrar kreatinin konsantrasyonu / Plazma
kreatinin konsantrasyonu orani 20’den kuguktiir.

Cevap B (Davison,

ACIKLAMA:

Cevap C (Davison,

ACIKLAMA: Renal ve prerenal nedenli akut bobrek

yetmezligi (ABY) ayirici tanisinda kullanilan yéntemler
arasinda idrar biyokimyasal tetkikleri de kullanilir. Tipik
bir prerenal nedenli ABY olgusunda idrar elektrolitleri
bozulmus bdbrek perflizyonuna normal tibullerin
cevabini yansitir. Sodyum ve su tutulmaya calisilir, bu
da dlsuk idrar sodyumuna, idrar ozmolalitesinde artis
ile idrarda yuksek Ure ve kreatinin konsantrasyonlarina
yol acgar. Aksine tipik bir renal nedenli ABY olgusunda
idrar sodyum konsantrasyonu artar, idrar Ure ve
kreatini konsantrasyonlari ile idrar ozmolalitesi nisbeten
distk kalir. Bu Ozellkler mevcut bir tlbller
disfonksiyonu gésterir.

Oxford Textbook of Clinical
Nephrology, 2.baski, 1998, s.1567)

. Asagidakilerden hangisi renal nedenli akut bdbrek

yetmezligine yol acar?

a) Konijestif kalp yetmezligi
b) Diyabetes insipitus

c) Akut interstisyel nefrit
d) Yaniklar

e) Peritonit

Konjestif kalp yetmezligi, diyabetes
insipidus, yaniklar ve peritonit farkli nedenlerle bébrek
perflizyonunun azalmasina yol agarak prerenal nedenli
ABY’ye neden olurken akut interstisiyel nefrit renal
kaynakh ABY nedenlerinden biridir.

Oxford Textbook of Clinical
Nephrology, 2.baski, 1998, s.1557)

9. Asagidakilerden hangisi kronik bébrek yetmezligi

icin dogrudur?

a) Son dénem bébrek yetmezliginde graniilosit-
lerin fagositik aktivitesinde bozukluk vardir.

b) Kronik bébrek yetmezliginde trombosit hacmi ve
dolagan trombosit sayisi artar.

c) Uremi hiperkoagiilabilite durumuna neden olur.

d) Kronik bobrek yetmezliginde immiin cevap
bozuklugu T lenfositlerinin islev bozukluguna
baghdir. B lenfosit islev bozuklugu olusmaz.

e) Uremide eritrosit yasam siiresi uzama gosterir.

ACIKLAMA: Kronik bobrek yetmezliginde (KBY)
trombosit hacmi ve dolasan trombosit kitlesi
muhtemelen trombopoietin aktivitesi veya
konsantrasyonundaki bir azalmaya bagl olarak

dusuktirler. Uremi hiperkoagiilabiliteye degil azalmis
trombosit adezyon ve agregasyonu nedeni ile
kanamaya egilimle birliktedir. KBY’de immin cevap
hem T hem de B lenfosit iglevlerindeki degisikliklere
bagl olarak normalden farklilik gésterir. Uremide
granilositlerin  fagositik aktivitesi bozuktur. KBY’de
eritrositlerin yasam siresi kan Ure konsantrasyonu ile
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11.Kolelitiyazis

iliskili olarak orta derecede kisalmistir.

Cevap A (Davison, Oxford Textbook of Clinical

Nephrology, 2.baski, 1998, s.1945)

10.Asagidakilerden hangisi kronik bobrek yetmezligi

icin dogrudur?

a) Serum kalsiyum yogunlugu degismez sekilde
disiiktiir.

b) Serum fosfor diizeyleri normalden dusuktiir.

c) Yiiksek serum kalsitriol dlizeyleri vardir.

d) Yiiksek serum kalsidiol diizeyleri vardir.

e) Adinamik kemik hastaligi varsa serum intakt
parathormon (iPTH) diizeyleri diisuktiir.

ACIKLAMA: KBY’de serum kalsiyum yogunlugu disik,

normal veya ylksek olabilir. Dugtk serum kalsiyum
yodunlugu beklenen KBY hastalarinda ciddi
hiperparatiroidizm, D vitamininin asiri kullanimi ve
kalsiyum iceren fosfat baglayicilarla tedavilerin
sonucu normal hatta ylksek serum kalsiyum
yogunluklari ile karsilasilabilinir.  Serum fosfat
dizeyleri ise glomerdl filtrasyon hizi 30 ml/dakikanin
altina indikten sonra hemen hemen degismez bir
sekilde yikseklik gdsterir. Serumda kalsidiol diizeyleri
disik veya normal olabilirken kalsitriol dlzeyleri
genellikle disUklik gbsterir. Serum kalsidiol ve
kalsitriol duzeyleri yiksek olan KBY hastalarinda
kullanilan  kalsidiol ve kalsitriol  dlzeylerinin
desteklerinin dozlarinin gézden gegirilmesi gerekir.
KBY’de Uremik kemik hastaligina yol agan baslica
faktdr sekonder ya da tersiyer hiperparatiroidizm iken
tremik kemik hastaliginin bir bicimi olan adinamik
kemik hastaliginda serum intakt parathormon
dlzeyleri normal hatta diistk olabilir.

Cevap E (Davison, Oxford Textbook of Clinical

Nephrology, 2.baski, 1998, s.1962)

nedeniyle yapilacak elektif
kolesistektomi operasyonu éncesinde genel
degerlendirmeden gegirilen bir hastada kan
biyokimyasi degerlerinin tiimi normal sinirlar
icinde bulunur; serum kreatinin diizeyi 1.3 mg/dl
olup laboratuvarin normal deger araliklar1 0.6-1.3
mg/dl’dir. Tanimlanan hasta icin asagidakilerden
hangisi dogrudur?
a) Hastanin glomeriiler filtrasyon hizinin
normal diizeyde oldugu soylenebilir.
b)  Hastanin glomeriiler filtrasyon hizi hakkinda
yorum yapilmasi i¢in veri yoktur.

C) Hastanin kadin ya da erkek olusu kreatinin
klirensi sonucunu etkilemeyecektir.

d) Hastanin glomeriiler filtrasyon hizi normalin
yarisina yaklasmis olabilir.
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€) Hastanin serum kreatinin degeri yeterince
bilgi verdigi icin kreatinin klirensi hesabina
gerek yoktur.

ACIKLAMA: Soru kokinde tanimlanan hastanin

glomertler filtrasyon hizi, normalin yarisina yaklasmis
olabilir.

Bu soru, normal sinirlar igindeki bir serum kreatinin
degerine asla aldaniimamasi gerektigini 6gretmek igin
hazirlanmistir.  Glomerler filirasyon hizi, kisinin
yasina ve cinsine gbére olmasi gereken degerinin
%50’sinin altina inmeden, bdbrekler yoluyla atilan ve
serumda da Olgllebilen kreatinin ve Ure gibi
maddelerin  yodunlugu normal sinirlar iginde kalr.
Tanimlanan hastanin serum kreatinin degerinin,
normalin Ust sinirinda olmasi, kreatinin klirensinin
beklenenin yarisina yaklagsmis olmasi olasiligini akla
getirmelidir. Yine de, yas, kas Kkitlesi ve cinsiyet,
kreatinin klirensini belirleyici &geler arasinda yer
aldigindan, ayni serum kreatinin degerine sahip
kisilerin kreatinin klirensi ayni olmaz ve hesaplanmasi
gerekir. Erkeklerde glomeriler filtrasyon hizi ve
glomertler filtrasyon hizinin dolayli géstergesi olan
kreatinin klirensi, ayni yas ve agirliktaki kadinlardan
daha fazladir.

Serum kreatinini normal sinirlar iginde olan bir kigide,
glomeruler filtrasyon hizi i¢in yapilabilecek en dogru
yorum, beklenenin %50’si ile %100'G arasinda bir
dederinin olacagidir. Bu nedenle, serum kreatinini
normal sinirlar iginde kalan kisilerde glomerdler
filtrasyon hizinin normal oldugu én yargisiyla hareket
edilmemeli ve kreatinin klirensi hesabi yapiimalidir.

Cevap D (Brenner RM, Brenner BM: Disturbances of

Renal Function, in Harrisons’s Principles of Internal
Medicine, Braunwald E, Fauci AS, Kasper DL,
Hauser SL, Longo DL, Jameson JL. [Editérler], 15.
baski, New York, Mc-Graw-Hill, 2001, sayfa 1536.)

12.Ayni giin inceleme sonuglarini gordigliniiz iki

hastanin da serum kreatinin degerleri 1 mg/dl’dir.

Hastalarin ilki 90 yasinda bir kadin, ikincisi 20

yasinda bir erkektir. Her ikisi de 72 kg agirlhiktadir.

Tanimlanan hastalar icin asagidakilerden hangisi

yanhlistir?

a) iki hastanin kreatinin klirensleri yaklasik
olarak ayni kabul edilebilir.

b) Kreatinin klirensi hesabi icin yeterli veri
verilmistir.

¢) Kadin hastanin kreatinin klirensi, erkek
hastaninkinden azdir.

d) Erkek hastanin kreatinin klirensi 120
ml/dakika diizeyindedir.

e) iki hasta arasinda yalnizca yas farki olsaydi
kreatinin klirensleri farkh bulunurdu.
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ACIKLAMA: Tanimlanan iki hastanin serum kreatinin

18

degerleri ayni oldugu halde, kreatinin klirenslerinin
ayni olmasi beklenmez. Kreatinin, kasta bulunan
kreatin adli maddenin yikim urini oldugu igin,
kas kitlesi daha fazla olan erkeklerde, kadinlara
gore daha fazla uretilir; ancak erkeklerde her
yastaki glomeriler filtrasyon hizi degeri de
kadinlardan daha fazla oldugundan, serum
kreatinin degerleri cinsiyetler arasinda anlaml
fark goéster-mez. Glomeriler filtrasyon hiz
yaslanmaya eslik eden nefron kaybi nedeniyle gen¢
erigkinlikten sonra azalmaya baslar. Dolayisiyla ayni
serum kreatinin degerine sahip bir erkekle bir kadin,
ya da geng bir eriskinle yasli bir erigkin kiyaslanacak
olursa, erkek ve geng olanlarin kreatinin klirensi daha
fazla bulunur.

Cockcroft ve Gault adli arastirmacilar, asagidaki
formulle, kreatinin klirensini dogru olarak yansitan
degerler bulundugunu bildirmistir; adlarini tasiyan
asagidaki formal, radyoaktif madde klirensleri ve 24
saatlik kreatinin klirensi formuli sonuglariyla korele
sonuglar verir. Cockcroft ve Gault Formdald, idrar
toplayamayan veya toplatmak igin hekimin zaman
bulamadigi hastalar i¢in yararlidir:

(140- Yas) x Agirhk

Kreatinin Kklirensi =
Serum|Kreatinin| x 72 Bu

formildeki Serum[kreatinin], mg/dl cinsinden serum
kreatinin konsantrasyonu icin simgedir; 140, yas igin;
72 ise agirlik igin dizeltme katsayisidir. Kadinlarda
kas kitlesi erkeklerden daha az olup, ayni kilodaki
erkeklerden daha az kreatinin klirensleri de
oldugundan yukaridaki formdille bulunan degerin
kadinlar icin 0.85 ile ¢arpiimasi gerekir.

Cockcroft ve Gault formali kullanilir ve kadinlar igin
sonucu 0.85 ile garpma kurali da uygulanirsa,
tanimlanan iki hasta icin asagidaki sonuglara ulasilir.

Yasi kadin hastanin kreatinin klirensi ~ 43 ml/dakika

Geng erkek hastanin kreatinin  klirensi = 120
ml/dakika

Verilen formdl kullanilarak, soru kékinde tanimlanan
iki hasta arasinda yalnizca yas farki olmasi halinde
de kreatinin klirenslerinin farkli olacagr kolayca
bulunabilir; 6rnegin ikisi de kadin olsaydi 90 yasinda
olanin 43 ml/dakika, 20 yasinda olanin 102 ml/dakika
kreatinin klirensi olurdu; ikisi de erkek olsaydi, 90
yasinda olanin 50 ml/dakika, 20 yasinda olanin 120
ml/dakika kreatinin klirensi olurdu.

Sonug olarak, ayni serum kreatinin dizeyi, kisiden
kisiye ¢ok farkli anlam tasir. Serum kreatinin degeri
normal sinirlardayken de kreatinin klirensi normalin
altina inmis olabilir. Klirens degerinin anlami da yas
ve cinse goére degisir. Ornegin, 90 yasindaki bir
kadinda 120 ml/dak kreatinin klirensi bulunmus
olsaydi, sevinilmesi degil, neden hiperfiltrasyon
oldugunun arastinimasi gerekirdi.

Onemi nedeniyle, normal kreatinin klirensi degerleri
asagida hatirlatiimigtir:

Geng eriskin kadinlar igin 95 + 20 ml/dakika

Geng eriskin erkekler igin 120 = 25 ml/dakika

Her iki cins icin gen¢ eriskinde 80 ml/dakika altinda
kreatinin klirensi olmasi, bdbrek yetmezligi anlamina
gelir. Yasla birlikte normalde de GFR azalmasi
gelisecedi icin kreatinin klirensi hastanin yagina goére
yorumlanmalidir.

Cevap A (Denker BM, Brenner BM : Alterations in Renal

and Urinary Tract Function, in Harrisons’s Principles
of Internal Medicine, Braunwald E, Fauci AS, Kasper
DL, Hauser SL, Longo DL, Jameson JL. [Editérler],
15. baski, New York, Mc-Graw-Hill, 2001, sayfa 262,
Cockcroft-Gault Formdilii igin referans; Rose BD :
Renal circulation and glomerular filtration rate, in
Clinical Physiology of Acid-Base and Electrolyte
Disorders, Singapore, McGraw—Hill Book Co, 1989;
S. 40-75.)

13.Kafa travmasi geciren bir hastaya intravenéz

radyokontrast madde  uygulanarak beyin
tomografisi cekilir. Asagidakilerden hangisi
yanhstir?

a) Hastada diabetes mellitus olmasi halinde
kontrast nefropatisi riski artacaktir.

b) Kontrast nefropatisi riskini azaltmanin en
etkili yolu iglem oncesinde sivi kisitlamasi
yapmaktir.

C¢) Hastaya diiiretik verilmesiyle kontrast nefro-
patisi riski azaltilamaz.

d) Kontrast verildikten sonra oliguri
gozlenmese de kontrast nefropatisi gelismis
olabilir.

€) Kontrast verildikten sonra nefropati
gelisirse, uygulama sonrasinda serum kreatinin
degeri hizla artacaktir.

ACIKLAMA: Kontrast nefropatisi riskini azaltmanin en

etkili yolu islem ®ncesinde sivi kisittamasi yapmak
degildir; tam tersine, bdyle bir yanlishk kontrast
nefropatisi riskini ciddi olarak arttinr. Ginumizde
intravaskller  yolla  uygulanan radyokontrast
maddelerin kullanildigi tetkikler giderek arttigindan,
kontrast nefropatisi hastanelerde toksik etkenlere
bagh gelisen akut bébrek yetmezliginin en 6nemli
nedenlerinden biri haline gelmistir. Kontrast

nefropatisine karsi hastayr korumak mumkinddr.
Oncelikle, riskin daha fazla oldugu durumlar
bilinmelidir. Kronik bdbrek yetmezligi, diabetes
mellitus, kalp yetmezligi, hipovolemi, multiple

myeloma gibi, bdbrek islevlerini dodrudan ya da
dolayh olarak bozan hastaliklarda kontrast nefropatisi
riski artar. Nefropatisi olmayan diabetes mellituslu
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olgularda bile, hiperglisemiye ikincil osmotik ditreze
bagl hipovolemi kontrast nefropatisi riskini arttirir.
Hastanin ileri yasta olmasi da bir risk etkenidir; yasa
bagli nefron kaybi slreci nedeniyle yasl hastalarin
nefrotoksinlere duyarliligi artar. Hastanin almakta
oldugu diger ilag ve maddeler de nefrotoksik etkiye
sahip olabilir ve kontrast nefropatisi gelismesi riskini
arttirabilir.

Kontrast nefropatisi riskinin daha fazla oldugu kisiler
basta olmak (zere, tUm intravaskiler olarak
radyokontrast madde uygulanacak hastalar igin
koruyucu Onlemler almak, tetkiki isteyen hekimlerin
sorumlulugu  olmalidir.  Alinabilecek  &nlemler
arasinda, dilretik vermek vyoktur. Tam tersine,
diuretikler, hipovolemiye yol acarak ve/veya
dogrudan nefrotoksik etki gostererek, kontrast
nefropatisi riskini arttirirlar. Kontrast nefropatisi
riskini arttiran diger ilaglar arasinda, siklooksijenaz
inhibitdrleri ve anjiyotensin dénistlrtci enzim (ACE)
inhibitdrleri  sayilabilir. Radyokontrast maddelerin
nefrotoksik etkisi, renal tubdllere dogrudan toksin gibi
etki etmenin yani sira, vazokonstriktér etki araciligiyla
da gergeklestiginden, renal kanlanmayi azaltan her
durum (hipovolemi, renovaskiler hastalik, vb) ya da
ilag (diuretikler, ACE inhibitérleri, siklooksijenaz
inhibitdrleri vb.) ile kontrast nefropatisi riski artar.

Daha disik osmolaliteye sahip, non-iyonik tipte
kontrast maddelerin kullaniimasiyla da, yiksek
osmolalitelive sahip iyonik kontrast maddelere gbre
kontrast nefropatisi riskini biraz azaltmak mimkin
olmakla birlikte, asil alinacak énlem hastayi iyi hidrate
etmektir.

Sorunun (d) ve (e) siklarindaki bilgiler dogrudur.

Cevap B (Brady HR, Brenner BM: Acute Renal Failure,
in Harrisons’s Principles of Internal Medicine,
Braunwald E, Fauci AS, Kasper DL, Hauser SL,
Longo DL, Jameson JL. [Editérler], 15. baski, New
York, Mc-Graw-Hill, 2001, sayfa 1544,1548; Solomon
R, Werner C, Mann D, D’Elia J, Silva P: Effects of
saline, mannitol, and furosemide on acute decreases
in renal function caused by radiocontrast agents. N
Engl J Med 1994, 331: 1416-42.)

14.Bir aydir olan ve giderek siddetlenen carpinti,
nefes darligi, gece 3 yastikla yatma, nefes
darhgiyla uyanma, Oksiriik ve kanli balgam
yakinmalari olan bir hastanin EKG’sinin DIl
derivasyonu asagidaki gibidir:

I
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EKG’deki bulgulari da g6z 6niine alinarak hastaya
bir ilac  baslanir; her gin verilmeye
baslanmasindan yaklastk 1 hafta sonra
hiperkalemi gelisir ve o dénemde EKG’si
asagidaki gibi bulunur:
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Bu bilgilerden hareketle, asagidakilerden

hangisinin yanlis oldugunu bulunuz.

a) S6z konusu ilag, sodyum-potasyum-ATPaz
inhibitéri 6zelliginde olabilir.

b) Séz konusu ilacin zehirlenmeye neden
olmasi halinde deliryum ve haliisinasyonlar
gorulebilir.

c) Soz konusu ilag, hemodiyalizle
uzaklastirilabilen bir ilactir.

d) So6z konusu ilacin yar 6mrii 24 saatten uzun
olmalidir.

e) Hastanin ayni dénemde aldigi bir diger ilac
spironolakton olabilir.

ACIKLAMA: Bu soru, farmakoloji, kardiyoloji ve nefroloji

bilgilerinin klinikte birlikte kullaniimasini érneklemek
ve en 6nemli ilag zehirlenmelerinden biri olan digoksin
zehirlenmesine dikkat ¢ekmek icin hazirlanmigstir.
Digoksin higbir diyaliz ya da benzeri kan arindirma
yéntemiyle uzaklagtirlamayan bir ilagtir. Tedavide
digoksin-spesifik Fab-fragment antikorlari énerilse de,
henlz Ulkemizde yoktur. Akut zehirlenmede emilimi
azaltmak ve atihmini Kkolaylastirmak icin aktive
kémurun oral olarak uygulanmasi yararh olabilir. Akut
ve kronik zehirlenmelerde eslik eden elektrolit ve ritm
bozukluklarinin tedavisi gerekir.

Bu soruda, adaylardan beklenenlerden ilki, EKG’de
ventrikil  hizi yaklasik 100/dakika olan atrial
fibrilasyon oldugunu tanimalandir; ritmin
anlasilmasindan sonra, ventrikil hizini azaltmanin
yani sira, altta yatan olasi kalp yetmezliginin tedavisi
icin hastaya digoksin verilmis olabilecegini tahmin
etmek kolaylasir. Nitekim ikinci EKG’de, muhtemelen
sinoatriyal nod c¢ikigli atimlarla alterne bicimde,
bigemine 06zellikte ventrikller ekstra sistoller
izlenmektedir ki, bu tip ekstra sistoller hemen digoksin
zehirlenmesi akla getirmelidir.

Digoksinin sodyum-potasyum-ATPaz inhibitdrd
oldugu bilinmekle birlikte, hiperkalemi nedeni
olabilecegi unutulabilmektedir. Oysa ki, basta kalp
kasi olmak (zere hilcrelerden sodyumu disari
pompalayip, karsiliginda potasyum iceri alan ve bu
eylemi ATP harcayarak gergeklestiren, hicre-zan
yerlesimli  sodyum-potasyum-ATPaz  sistemlerinin
inhibe edilmesi, hlicre disi ortamda hiperkalemiye
egilim yaratir; bu egilim, bébrek yetmezligi gibi
hiperkalemiye yatkin durumlarin varliginda daha da
artar. Ancak, hiperkalemi daha c¢ok akut
zehirlenmelerde gériiliir ve her hastada oldugu
saniimamalidir; 6zellikle kronik zehirlenmelerde
kusmayla olan potasyum kayiplarinin yani sira,
digoksinle ayni dénemde pek ¢ok hastaya potasyum
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kaybettirici dilretik de verilmesi gibi nedenlerle
hipokalemi de gdérilebilir; magnezyum ve kalsiyum
eksikligi de olabilir.

Digoksin zehirlenmesinde deliryuma kadar varabilen
biling bozuklugu ve hallsinasyonlar da gérulebilir.

Soruda tanimlanan ilacin ne oldugunu bilinmese de,
yar1 dmrii tahmin edilebilir. llag, yaklagik 1 hafta sonra
tam etkili olmus gdérinmektedir; ilaglarin ‘dengeli
durum’a ulagmasinin, yari-6mdarlerinin yaklagik 5
katinda gergeklestigi hatirlanirsa, uzun bir yarn émri
oldugu anlagsilabilir. Nitekim, bdbrek yetmezligi
yokken bile oral yolla verilen digoksinin yari émri
yaklasik 36 saattir; bobrek yetmezliginde yari émri
daha da uzar.

Hastanin ayni dénemde, bir aldosteron antagonisti
olan spironolakton almis olmasi sikkina gelince,
hiperkalemiyi kolaylastiran bir etken olacagr igin,
olasidir.

Cevap C (Linden CH, Burns MJ: Poisoning and Drug

15

11

Overdosage in Harrisons’s Principles of Internal
Medicine, Braunwald E, Fauci AS, Kasper DL,
Hauser SL, Longo DL, Jameson JL. [Editérler], 15.
baski, New York, Mc-Graw-Hill, 2001, sayfa 2606-
2607.)

.Son 5 yildir kronik obstriiktif akciger hastaligi

nedeniyle izlenen
carpintidan yakinir.
bulgular saptanir.

56 vyasindaki bir erkek
EKG’de asagida goriilen

o dsv Aok g Gl RS BRSNS N

iki giin sonra ani gelisen siddetli sag boégiir
agrisiyla birlikte makroskopik hematiiri ortaya
cikar. idrar hacmi 700 cc/giin olarak saptanir. Bu
verilere gore, asagidakilerden hangisi yanligtir?

a) Hastanin kaninda LDH enzimi artisi beklenir.

b) Hastada oligiiri yoktur.

C¢) Hastanin idrarinda dismorfik kirmizi kiireler
olabilir.

d) Hastada patolojik diizeyde proteiniiri
olabilir.

€) Hastada kalici renal hasar olasihgini
kollaterallerin yeterliligi belirleyecektir.

ACIKLAMA: Bu soruda, renal arter embolisi

20

tanimlanmis, ip ucu olarak EKG’deki atriyal fibrilasyon
ritmi ile, siddetli bégir agrisi verilmigtir. Renal arter
embolileri, klinikte gbzden kagabilmektedir. Renal
arter dallari arasinda kollateral gelismesi beklenmez
ve her ana renal arter dal birer son-arter
niteligindedir; bu nedenle, kritik élgtide Iimen kaybina
yol agip, kisa slrede dlizelmeyen renal arter veya
arter dali tam tikanmalari, besledikleri alanin

nekrozuyla sonuglanir. Tromboembolilerde,
trombolitik mekanizmalar sayesinde trombUsin i¢inde
yeni bir limen agilarak akim tekrar saglanabilir;
rekanalizasyon denilen bu sire¢ yeterince efkili
olmazsa, renal arter ya da dallarinin tikanmalari
nekrozla sonuglanir. Antikoaglilan tedavi, yeni
trombiis olusumunu &nlerken, endojen trombolitik
mekanizmalarin varolan trombusler Uzerinde etkili
olmasina firsat tanir. Dolayisiyla, tanimlanan hastada
kalici renal hasar olasiigini kollateraller degil,
embolik trombUsin tikadigi arterlerde yeniden akimin
kisa slUrede baslayip, baslamamasi belirleyecektir.

Cevap E (Brady HR, Brenner BM: Acute Renal Failure,

in Harrisons’s Principles of Internal Medicine,
Braunwald E, Fauci AS, Kasper DL, Hauser SL,
Longo DL, Jameson JL. [Editérler], 15. baski, New
York, Mc-Graw-Hill, 2001, sayfa 1545,1546.)

16.Son ¢ haftadir halsizlik ve yilziinde sislikten

yakinan 22 yasindaki bir erkek, 1 haftadir olan
nefes darhigi, carpinti ve kanl balgamla basvurur.
Fizik muayenede kan basinci 220/170 mmHg, kalp
hizi 120/dak, solunum hizi 30/dakika ve derinligi
artmis; vicut isisi 36°C; cildi soluk; boynunda
jugiiler venéz dolgunluk artmis; her iki akciger
bazalinde ince raller ve kostofrenik siniislerde
kapaliik; agrii hepatomegali, bilateral (1+)
pretibial 6dem saptanir., Hastanin 2 saatlik idrar
hacmi 40 cc olup, anlik idrar sodyumu 10 mmol/L,
es-zamanh serum sodyumu 130 mmol/L; idrar
kreatinini 50 mg/dl, es zamanli serum kreatinini 4
mg/dl bulunur. Alti hafta énce bir is basvurusu
nedeniyle yapilan rutin incelemelerinde serum
kreatinin degerinin 1 mg/dl oldugu égrenilir. idrar
mikroskopisinde kirmizi kiire silendirleri vardir;
anlik idrar proteini 500 mg/dl bulunur.

Bu verilere goére, asagidakilerden hangisi
dogrudur?
a) Hastada en olasi tani, akut tibiler
nekrozdur.

b)  Hastanin tedavisi plazmaferez gerektirebilir.

c) Hastanin renal sorununun nedeni konjestif
kalp yetmezligidir.

d) Hastada prerenal bébrek yetmezligi vardir.

e) Hastada non-oligiirik boébrek yetmezligi
vardir.

ACIKLAMA: Bu soruda, atlanmasi en istenmeyen renal

hastaliklar arasinda yer alan, hizh ilerleyici bdbrek
yetmezligi tanimlanmistir.  Hizli ilerleyici bdébrek
yetmezIligi, haftalar-aylar iginde gelisen yetmezlik
olup, nedeni siklikla hizl ilerleyici glomerilonefrit
(rapidly  progressive glomerulonephritis; RPGN)
olarak bulunur; kimi olguda da vaskiilit ya da hemolitik
Uremik sendrom gibi renal vaskiler bir hastalik
saptanir. Verilen ipuclari, hastada tibdler hasarin
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henlz olmadigini gdstermektedir ¢lnku idrarda
sodyum dugUktur ve fraksiyonel sodyum atilimi
hesaplanacak olursa, %1’den az oldugu gérulecektir.
Ancak hastada akut tibller nekroz olmadigini
anladiktan sonra, pre-renal bozukluk oldugu
yanilgisina distlmemelidir. Hastada idrarda eritrosit
silendirleri  ve anlk idrardaki protein/kreatinin
oranindan anlasilabilecegi Uzere yaklagik 10 g/gin
proteinlrinin olmasi, glomerdler bir hastaligi, 6zellikle
de hizli ilerleyici glomerUlonefriti distindirmelidir.
Hastada konjestif kalp yetmezligi olmakla birlikte,
renal sorununun nedeni degil, hipervolemi nedeniyle
gelisen  bir  sonucudur. Hastanin  hemoptizi
tanimlamasi nedeniyle, akla Goodpasture (anti-GBM
antikor) hastaligi, poliarterit ya da Wegener
granilomatozisi gibi, ayni anda akciger+bdbrek
tutulumu yapan hastaliklar gelmelidir.

Bu sorunun amaglarindan biri, tdbdllerin henlz
etkilenmedigi, glomeriler ya da vaskiler bdbrek
hastaliklarinda, idrar  gd&stergelerinin  pre-renal
yetmezligi taklit edebilecegini 6gretmektir. Bdyle bir
hastanin pre-renal yetmezlik yanilgisiyla izlenmesi,
asla geri kazanilamayacak zaman kaybina neden
olur. En kisa slrede hastanin kan basinci ve kalp
yetmezligi, gerekirse hemodializle kontrol altina
alinmah ve engel olacak bir sorun saptanmazsa,
bdbrek biyopsisi yapilarak tani kesinlestiriimelidir.
Hizli ilerleyici glomerllonefritte de, renal tutulumlu
vaskilitterde de gecikmeden imminosippresif
(glukokortikoid + sitotoksik) ilag tedavisine ihtiyag
vardir; aksi takdirde kisa surede kalici ve ¢ogunlukla
hastay! slrekli olarak dialize mahkum eden kronik
bdbrek yetmezligi gelisir; immunolojik mekanizmalarla
gelisen sb6z konusu hastaliklarin  tedavisinde
plazmaferezin de dnemli yeri vardir. Ozellikle anti-
GBM antikor hastaliginda plazmafereze acil olarak
baslanmalidir. Hastanin genel durumunun bozuklugu
ya da baska bir sorun bdbrek biyopsisini
geciktirecekse, bu olasiliklara yénelik olarak plazma
degisimi + glukokortikoid tedavisine, hastaneye
geldigi gun, hi¢ tereddlt edilmeden baslanmalidir!

Cevap B (Brady HR, Brenner BM: Acute Renal Failure,

in Harrisons’s Principles of Internal Medicine,
Braunwald E, Fauci AS, Kasper DL, Hauser SL,
Longo DL, Jameson JL. [Editérler], 15. baski, New
York, Mc-Graw-Hill, 2001, sayfa 1546,1547; Brady
HR, OMeara YM, Brenner BM: The Major
Glomerulopathies, in Harrisons’s Principles of Internal
Medicine, Braunwald E, Fauci AS, Kasper DL,
Hauser SL, Longo DL, Jameson JL. [Editérler], 15.
baski, New York, Mc-Graw-Hill, 2001, sayfa 1580-
1590)

17.Gebeliginin 24. haftasinda olan 26 yasindaki bir

kadin icin sizden hipertansiyon nedeniyle i¢
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Hastaliklari konsiiltasyonu istenir. G 3, P 2, A 2
olan hastanin daha o6nceki iki gebeligi spontan
diigiikle son bulmustur. ikinci gebeliginden
hemen sonra sol femoral derin ven trombozu
nedeniyle 6 ay anti-koagiilan tedavi alma oykiist
vardir. Son 7 vyildir hipertansif oldugu bilinen
hasta, gebe kaldigini 6grenince antihipertansif
ilaclarini kestigini; gebeliginin 22. haftasina kadar
kan basincinin ila¢c almadigi halde 130/80 mmHg
diizeyinde seyrettigini; 22. haftada birden 170/110
mmHg olup, istirahatle 150/90 mmHg diizeyine
indigini aciklar. iki giin énce baslayan epigastrik
agr tanimlayan hastada peptik tilser diigiiniilerek
antiasit baslanmis ancak yakinmasi tamamen
gecmemistir. Soruldugunda iki haftadir képukli
idrar1 oldugu anlagilr.

Tanimlanan hasta icin asagidakilerden hangisi
yanhgtir?

a) Hastada primer ya da sekonder anti-

fosfolipid sendromu olabilir.

b) Hastada kronik hipertansiyon (izerine
eklenmis pre-eklampsi distiniilmelidir.

C) Hastanin intra-kraniyal ve/veya intra-
abdominal kanama nedeniyle 6Ime riski vardir.

d) Hastanin sistemik arteriel kan basinci
gebeligin 22. haftasina kadar normal
seyretmistir.

€) Hasta icin bu asamada yapilabilecek en
degerli laboratuar incelemelerinden biri serum
arik asit diizeyidir.

ACIKLAMA: Bu soru, gebelikte kan basincinin

normalde diisiik seyrettigini hatirlatmak ve kronik
hipertansiyon (lzerine eklenen pre-eklampsi ve
eklampsinin tehlikesini vurgulamak icin hazirlanmigtir.
Normal gebelikte, artan plazma hacmine ve basta
plasentada olmak Uzere aktive olan renin-
anijyotensin-aldosteron sistemlerine ragmen,
anjiyotensin II'ye duyarsizlik karakteristiktir; bu
nedenle kan basinci gebelik 6ncesine gére
ozellikle ilk ve ikinci trimesterde diiser. Normalde
gebelikte sistolik ve diastolik arteriyel kan basinci
gebelik éncesine gére 10-15 mmHg diser ve 120/80
mmHg altinda seyreder. Diastolik kan basincinin
ikinci trimesterde 75 mmHg, lg¢linci trimesterde
ise 85 mmHg (stiinde olmasi anormaldir.
Dolayisiyla, tanimlanan hastanin 22. haftaya kadar
130/80 mmHG dlzeyinde olan sistemik arteriel kan
basinci normal kabul edilemez ve gebelige bagh
olmayan kronik hipertansiyonla uyumludur. Ancak 22.
haftada sistolik kan basincinda 40 mmHg, diastolik
kan basincinda ise 30 mmHg artis olmustur ve bu
durum kronik hipertansiyon Uzerine eklenen pre-
eklampsi  dustndirmelidir  ¢lnklG  képUklh  idrar
proteinlrinin isaretidir.

21



NEFROLOJi

Sorunun diger siklari dogrudur. Spontan dlsukleri
olan bir hastada mutlaka anti-fosfolipid antikor
sendromu akla getirilmelidir ¢inki hem annenin
arteriyel ve vendz trombozlara ikincil morbidite ve
mortaliteden  korunabilmesi, hem de sonraki
gebeliklerde fetisin plasental yetmezlige ikincil
olarak kaybedilmesinin 6nlemesi ic¢in anti-koagilan
tedavi  sarttir.  (Gebelikte  yalmizca  heparin
kullanilabilir;  warfarin ~ teratojen bir maddedir!)
Tanimlanan hastanin geng¢ bir kadin olup, kronik
hipertansiyonunun olmasi, anti-fosfolipid antikor
sendromunun primer yani tek basina degil, sekonder
Ozellikte yani baska bir hastaliga eslik eden 6zellikte
olabilecegini de akla getirmelidir. Nitekim anti-
fosfolipid antikor sendromunun en fazla eslik
ettigi hastalik sistemik lupus eritemato-zustur.
Anti-fosfolipid sendromunun énemli bir 6zelligi de
preeklampsi riskini arttirmasidir.

Hastanin  intrakraniyal ve/veya intraabdominal
kanama nedeniyle élme riskinin oldugu da dogrudur.
Preeklampsi/eklampsi hastaligi, hemen tim organ ve
dokulan tutan yayginlikta, trombotik ve nekrotik bir
mikrovaskulopatidir. Bu nedenle tim dokularda (retina
dahil) en fazla arteriollerde olmak Uzere damar
duvarlarinda nekroz ve fibrin birikimi ile damar
tutulumlarina ikincil iskemik ve hemorajik hasarla
seyreder. Preeklampsi ve eklampside annenin 6lim
nedenleri iginde serebral komplikasyonlar énde gelir.
Ancak epigastrik agri gebelikte daima aksi ispat
edilene dek siddetli preeklampsi bulgusu olarak
kabul edilmelidir; nedenleri arasinda karacigerde
subkapsuiler kanamaya kadar varabilen degisiklikler
6nemli yer tutar ve karacigerin subkapsiler
hematomlari periton igine agilarak intraabdominal
kanamayla sonuclanabilir.

Preeklampsi ve eklampsideki laboratuar bulgular
arasinda, serum Urik asit dizeyinin yukselmesi,
genellikle en erken bulgu oldugu igin ¢ok degerlidir.
Diger dnemli laboratuar bulgulari sunlardir: Kanda
trombosit sayisi ile AST, ALT, BUN ve kreatinin
dlzeyleri; idrardaki protein miktari (anhk idrarda
protein/kreatinin orani gram/gin cinsinden gunlik
proteinlriyi gésterir; gecikmemek icin 24 saatlik idrar
sonucu beklenmeden hesaplanmalidir).

Cevap D (Barbieri RL, Repke JT: Medical Disorders

During Pregnancy, in Harrisons’s Principles of
Internal Medicine, Braunwald E, Fauci AS, Kasper
DL, Hauser SL, Longo DL, Jameson JL. [Editérler],
15. baski, New York, Mc-Graw-Hill, 2001, sayfa 25-
27; Badr K, Brenner BM: Vascular Injury to the
Kidney, in Harrisons’s Principles of Internal Medicine,
Braunwald E, Fauci AS, Kasper DL, Hauser SL,
Longo DL, Jameson JL. [Editérler], 15. baski, New
York, Mc-Graw-Hill, 2001, sayfa 1614-1615)

18.Bir bale o6grencisi gen¢ kiz, bir idmanda

fenalasinca 6gretmenleri tarafindan Acil Servis’e
getirilir. Hastanin solunumu 6/dak ve yizeyeldir;
kalp hizi 48/dak, kan basinci 80/50 mmHg, viicut
1sisi 34.2°C bulunur; boy ve kilosunun iki giin
once 156 cm ve 42 kg olarak olciildigu, bir yil
once 50 kg oldugu &6grenilir. Hastanin giclikle
uyandirilabildigi ve anlamsiz sesler c¢ikardigi,
s6zlii emirleri uygulayamadigi saptanir. El dorsal
yluzeylerinde dis izlerine benzer izler olan
hastanin derin tendon refleksleri hipoaktiftir.
Arteriyel kan pH 7.46, bikarbonat (HCO3)
konsantrasyonu 44 mmol/L, parsiyel
karbondioksit basinci (Pco;) 52 mmHg bulunur.
Kanda TSH normalin alt sinirinda, serbest T3
disuktir. Tanimlanan hasta icin asagidakilerden
hangisi yanhstir?

a) Hastada altta yatan baslica hastalik olarak

anoreksia nervosa disunulmelidir.

b) Hastada metabolik alkaloz ve respiratuvar
kompensasyon vardir.

C) Hasta icin derhal olciilmesi gereken en
o6nemli elektrolit, serum potasyumudur.

d) Hastada solunumun aniden durmasi
tehlikesi cok yiiksektir.

€) Hastaya derhal N/G sonda takilip tiroid
hormonu verilmelidir.

ACIKLAMA: Bu sorunun hazirlanmasinin amagclarindan

biri, ‘étiroid hasta sendromu’nu vurgulamaktir.
Gercgekte tiroid bezi disfonksiyonu olmadigi halde
tiroid hormonlarinin, 6zellikle total ve serbest T3
dlzeylerinin disUkligUyle karakterize olan ‘6tiroid
hasta sendromu’ genellikle hastanin hayatini tehdit
eden durumlarda, bazal metabolik hizin
disdrilmesiyle  hayatta kalma cabasi olarak
disinldlmelidir.  Tipki  bir  arabanin  rélantide
calistinlarak daha az enerjiyle idare edebilmesine
benzeyen bu tabloda vyapilabilecek en biylk
yanlishk hastaya tiroid hormonu vermektir.
Hastanin hipotiroid olmadigini  gdsteren 6nemli
kanitlar, distk kilosu ve bir yil icinde agirhginin
%10’dan fazlasini kaybetmis olmasidir. Hastanin
bradikardisi, hipotansiyonu ve hipotermisi aldanmaya
neden olabilir ama nedenleri hipotiroidi degil, alkaloz
ve hipokalemidir. Nitekim bu sorunun amaglarindan
biri de alkalozun hemen daima hipokalemiyle
birlikte oldugunu ve 6limle sonuclanabilecegini
hatirlatmaktir. Alkalozun gerek metabolik, gerek
respiratuvar seklinde hipokalemi kuraldir  ¢lnki
alkalozda bébrekler potasyum atilimini arttirirlar;
bunun nedeni muhtemelen kanda eksilen hidrojeni
arttirmak i¢in hicre iginden kana gecen hidrojene
karsilik, hicre igine giren potasyumun renal tibul
hicrelerinden tubdl [imenlerine daha fazla atilir hale
gelmesidir. Metabolik alkaloz nedenleri arasinda en
6nemli yeri tutan sorunlarin, aldosteron ve
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benzerlerinin  fazlaligiyla seyretmesi de idrarla
potasyum kaybini arttinr. Alkalozda beklenmesi
gereken baslica tehlike ise, beyin sapi solunum
merkezinin inhibe olmasiyla solunumun
durmasidir. Alkalozda hipokalemi nedeniyle gelisen
kas glgsizIUgu de, solunum kaslarini etkileyerek
solunumun durmasina katkida bulunur. Alkalozda
6lim nedenleri arasinda solunum durmasinin yani
sira, hipokalemiye ikincil kardiyak aritmiler de énemli
yer tutar.

Bu soru ile adaylarin asit-baz dengesi bozukluklarina
tanisal yaklasimi da test edilmek istenmistir. Kan pH
dederinin, normal ortalama deger olan 7.40’in
Ustiinde olmasi, tabloya hakim olan asit-baz dengesi
bozuklugunun alkaloz oldugunu; HCOs
konsantrasyonunun normal ortalama deger olan 24
mmol/L Gzerinde olmasi da alkalozunun metabolik
tipte oldugunu distndirmelidir. Metabolik alkalozda
kan bikarbonat (HCOs) konsantrasyonundaki her 1
mmol/L artmaya karsilik, parsiyel karbondioksit
basincinda (Pcoz) 0.5 mmHg artis seklinde
kompansatuvar cevap olur; bunu saglayan alkalozda
solunumun baskilanmasiyla daha yavas ve ylzeyel
solumanin ortaya g¢ikmasidir. Hastanin arteriyel kan
HCOs; dizeyi 44 mmol/L olup, normal ortalama
degere gbére 20 mmol/L artmistir ve beklenen Pco.
artisi 20 x 0.5 = 10 mmHg kadardir. Beklenenin + 2
degeri igine dlsen sonuglar, kompensasyonla
uyumludur. Dolayisiyla hastanin Pco. degerinin 52
mmHg olmasi, normal ortalama degere (40 mmHg)
gére 12 mmHg arttigint  ve  respiratuar
kompensasyonu oldugunu gdstermektedir.

Bu sorunun bir amaci da, son derece ciddi, genellikle
tedaviye direncli ve 6lim orani ylksek bir hastalk
olan anoreksia nervosayi hatirlatmaktir. El dorsal
yUzeylerindeki dis izleri, anoreksia nervosaya eslik
edebilen bir diger yeme bozuklugu olan bulimia igin
tipiktir; zaman zaman asiri yedikten sonra kendini
kusmaya zorlamak igin hastanin parmaklarini
kullanmasiyla ortaya cikarlar.

Cevap E (Walsh TB: Eating Disorders, in Harrisons’s

Principles of Internal Medicine, Braunwald E, Fauci
AS, Kasper DL, Hauser SL, Longo DL, Jameson JL.
[Editérler], 15. baski, New York, Mc-Graw-Hill, 2001,
sayfa 486-490; DuBose TD Jr: Acidosis and
Alkalosis, in Harrisons’s Principles of Internal
Medicine, Braunwald E, Fauci AS, Kasper DL,
Hauser SL, Longo DL, Jameson JL. [Editérler], 15.
baski, New York, Mc-Graw-Hill, 2001, sayfa 283-289)

19.Do6rt aydir olan sik idrara gitme ve idrar yaparken

yanma nedeniyle basvuran 72 vyasindaki bir
erkegin idrarinda izomorfik eritrositler ve 300
mg/giin protein atiimi saptanir. Ozgecmisinde 100
paket/yil (50 yil x 2 paket/giin) sigara tiiketimi ve
kronik obstriktif akciger hastaligi disinda 6zellik
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yoktur. Fizik muayenesinde 6zellik yoktur.

Tanimlanan hasta icin asagidakilerden hangisi
dogrudur?

a) ilk disinilmesi ve elenmesi gereken
olasilik Ust lriner infeksiyondur.
b) Hastanin bébreklerinde membrandz

glomeriilo-pati olmasi kuvvetle muhtemeldir.

C¢) Hastanin meslek 6ykiisi  sorununun
kékenine 1sik tutabilir.

d) Hastanin sorununun daha once
nefrolitiyazis olmasiyla iligkisi yoktur.

€) Hastanin cinsel yolla bulasan bir
hastaliginin olmasi kuvvetle muhtemeldir.

ACIKLAMA: Sorunun dogru yaniti, meslek 6éykisinin

sorununun kokenine sk tutabilecegidir. Ornegin,
boya ya da lastik Uretiminde calismis oldugunun
6grenilmesi halinde, basta 2-naftilamin olmak (zere
aromatik aminlere maruz kaldigi ve Ozellikle sigara
icmis olmasinin da etkisiyle degisici epitel-kdkenli
mesane kanseri riskinin arttigi distintlecektir. Diger
yandan, Misir gibi sistosomiasisin endemik oldugu bir
Ulkede nehirlerde koépri yapiminda c¢ahlstiginin
O6grenilmesi halinde, skuamoz tipte mesane kanseri
akla getirilecektir.

Diger siklar yanhstir.

Bu sorunun hazirlanmasinin en o6nemli amaci,
erkekte idrar akimini engelleyen bir sorun ya da
immiin yetersizlik olmadik¢a Uriner infeksiyonun
cok nadir oldugunu ve bu ilke bilinmeyince ¢ok daha
ciddi sorunlarin Uriner infeksiyonla karistirilabilecegini
hatirlatmaktir. Daha ©6nce hi¢c lriner infeksiyon
gecirmemis ve gecirmesi icin hazirlayici nedeni
de olmayan yash bir erkekte, iiriner infeksiyonu
cagristiran belirti ve bulgularda mesane ve
prostat kanseri diigtiinilmelidir.

Hastanin bdbreklerinde membranéz glomerilopati
olmasi kuvvetle muhtemel degildir ¢inkl idrarindaki
izomorfik eritrositler renal parenkimal degil, toplayici
sistem kaynakli hematiriyle uyumludur. Ayrica
membrandz nefropati siklikla dnemli dizeyde
proteinlrriyle kendini gdsterir. Hastada varolan 300
mg/gun proteindri, normalin Ust siniri olan giinde 150
mg’1l gectigi icin patolojik dizeyde olmakla birlikte,
mutlaka glomerilopati oldugunu géstermez. Bu
seviyedeki proteinuri, kanser ya da infeksiyon gibi
durumlarda dokulardan dokullerek idrara eklenen
hicrelerin icerdigi protein anlamina gelen ‘doku
proteinirisi’ ile de gorulebilir.

Hastanin  sorununun daha 0Once nefrolitiyazis
olmasiyla iligkisinin olmadigi da yanlstir. Mesane
kanseri daha once tekrarlayan nefrolitiyazisi
olanlarda daha sik goriiliir.

Hastanin cinsel yolla bulasan bir hastaliginin
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olmasinin kuvvetle muhtemel oldugu da yanhstir
¢lnki cinsel yolla bulasan hastaliklar erkeklerde
genelde asemptomatik seyreder ve hastanin yas
grubunda daha nadir olarak gorulirler.

Cevap C (Scher HI, Motzer RJ: Bladder and Renal Cell

Carcinomas, in Harrisons’s Principles of Internal
Medicine, Braunwald E, Fauci AS, Kasper DL,
Hauser SL, Longo DL, Jameson JL. [Editérler], 15.
baski, New York, Mc-Graw-Hill, 2001, sayfa 604-606;
Denker BM, Brenner BM: Azotemia and Urinary
Abnormalities, in Harrisons’s Principles of Internal
Medicine, Braunwald E, Fauci AS, Kasper DL,
Hauser SL, Longo DL, Jameson JL. [Editérler], 15.
baski, New York, Mc-Graw-Hill, 2001, sayfa 262-267)

20.Asagidaki ilaglardan hangisinin kullanimi, bébrek

transplant alicilarinda posttransplant diabetes
mellitus gelisiminde rol oynamaz?

a) Takrolimus

b) Prednizolon

c) Siklosporin A

d) Metil prednizolon

e) Mycophenolate mofetil

ACIKLAMA: Organ nakli sonrasi gleisen bir komplikas-

yonlardan birisi yeni baslayan diabetes mellitustur.
Farkli  calismalarda oran  %2-53  arasinda
degismektedir. Klinik tablo asemptomatik
hiperglisemiden hiperosmolar dehidratasyon ya da
diabetik ketoasidoz seklinde olabilir. Kortikosteroidler,
kalsindrin inhibitdr-leri (siklosporine A ve takrolimus)
gibi immunosupresif ilaglarin diyabetojenik ajanlar
oldugu iyi bilinmektedir. Beta hiicre disfonksiyonu,
periferik insulin direnci baslica mekanizmalardir.
Azathiopyrine ve Mycopheno-late mofetile bagh bu
yan etki bildirilmemistir.

Cevap E (Montori VM, Basu A, Erwin PJ, Velosa JA,
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Gabriel SE, Kudva YC. Posttransplantation diabetes.
A systematic review of he literature. Diabetes Care
2002; 25:583-592, Davidson J, Wilkinson A, Dantal J,
Dotta F, Haller H, Hernandez D, Kasiske BL, Kiberd
B, Krentz A, Legendre C, Marchetti P, Markell M, van
der Woude FJ, Wheeler DC. New-onset diabetes
after transplantation: 2003 international consensus
guidelines. Transplant 2003; 75 Supplement: 3-24)

.Sekiz yildir Tip | bipolar bozukluk tanisiyla izlenen

bir hastanin yakinlari, kendisini izleyen hekimleri
hastayr yeterince bilgilendirmemek ve sonug¢
olarak hastanin zarar gérmesine neden olmakla
suclayarak haklarinda ihmal davasi acarlar. Siz
bilirkisi olarak cagrilirsiniz. Dava edilen hekimler,
hastaya tedavi dncesi imzalattiklari bilgilendirme
formunu savunma amaciyla sunarlar. Hastanin
anladigint ve riskini kabul ettigini belirttigi

tedaviler formda ayrintii olarak yer almaktadir.
Asagidaki bilgilerden hangisi, sizce, aciklanig
bicimi veya iceriginin dogru olmamasi nedeniyle

hastaya verilmesi gereken bilgiler arasinda
degildir?
a) Lityum almasi sonrasinda kendisinde

diabetes mellitus geligebilecegi

b) Lityum almasi sonrasinda koma ve &liim
tehlikesinin ortaya cikabilecegi

¢) Lityum almasi sonrasinda kabizliginin
ortaya cikmasi halinde kanda kalsiyum
bakilmasinin gerekecegi

d) Lityum almasi sonrasinda kabizliginin

ortaya cikmasi halinde kanda tiroid hormonu
diizeylerine bakilmasinin gerekecegi

€) Hastaliginin seyri sirasinda depresyon ya da
mani  ataklarinin ¢cok siddetli olmasi
durumunda, karar verme yetisinin gecici olarak
bozulabilecegi; boéyle durumlarda kendisi
onceden aksine goris belirtmediyse en yakin
aile bireylerinin gériusiine basvurulacag! ancak
goruslerinin hastanin lehine bulunmamasi veya
onlara ulagilamamasi durumlarinda
hekimlerinin acil tedavi degisikliklerine karar
verebilecekleri

ACIKLAMA: Hastaya lityum kullanimina bagl olarak

diabetes mellitus gelisebilecegini acgiklamak, hem
icerigi hem de aciklanig bicimi bakimindan yanlistir.
Lityum, diabetes mellitus degil, diabetes
insipidusa yol acar. Hastalara bilgi verilirken,
anlayabilecekleri bir dil kullanmak hekimin gdérevidir.
Bilgi verilirken tibbi terimler kullanilabilir ama hastanin
talepte bulunmasi beklenmeden mutlaka yeterince
aclklanmalarina 6zen gdosterilmelidir.

Glnimuzde tedavi o6ncesinde hastanin tercihen
yazili ve en azindan s6zli onayini almak; onay
Oncesinde hastaligl ve tedavi secenekleri hakkinda
bilgilenmesini saglamak, hastayr tedavi etmeyi
Ustlenen hekimin reddedemeyecegi bir gérev olarak
gorilmektedir. Thmal suglamasinin gegerli olmasi
icin 3 sart aranir:

1)Hekimin hastaya karsi goérevinin oldugu (arada
sOzel ya da yazil sdzlesme oldugu)

2)Hekimin g6revinin makul gereklerini ihmal ettigi
(hastanin  uygun olmayan beklentilerinin yerine
getirlmemesi ya da diger hekimlerin ayni kosullarda
yapmay! gereksiz bulacagi islerin yapilmamasi, ihmal
anlamina gelmez)

3)ihmalin hastanin zarar gérmesiyle sonuglandig

Sorunun diger siklari dogrudur. Lityum, ginimizde
kullanimi giderek artan bir ilagtir. Hekimlerin baslica
toksik etkileri ile yan etkilerini iyi bilmeleri sarttir.
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Zehirlenme halinde goérilen toksik etkiler, artan
néromuskdiler irritabiliteye ikincil olarak tremor,
kaslarda tonis artigl ve fasikulasyonlar, derin tendon
reflekslerinde artis, koreo-atetoik hareketler, derin
komaya kadar varabilen biling bulaniklidi ve solunum
depresyonudur. Lityum zehirlenmesi klinik olarak
barbitlrat zehirlenmesine benzer ve 6lim olursa
genelde solunum durmasiyla iligkilidir. Lityumun yan
etkileri ise toksik olmayan kan dizeylerinde de
gOrulebilen etkilerdir; en dnemlileri diabetes insipidus,
hipotiroidi ve hiperparatiroidi olarak siralanabilir.

Karar verme yetisi olmayan ya da gegici olarak
yetersizlesen  hastalar adina  karar vermek
sorumlulugu hekime aittir; hasta yakinlarinin gérugleri
hastanin  aleyhine olmadiklari  sirece  hekim
tarafindan dikkate alinmali ancak son karar
tarafindan, “Hasta kendisi i¢in bu durumda ne
yapiimasini isterdi?” sorusu dislnilerek hekim
tarafindan  alinmahdir.  Ancak, her psikiyatrik
hastaligin her asamasinda hastanin karar verme
yetisinin  bozuldugu sanilmamalidir. Aksine ¢ogu
psikiyatrik hastanin karar verme yetisini korudugu
giderek daha iyi anlasiimaktadir. Karar verme
yetisinin var olmasi igin, hastanin her konuyu
anlamasi degil, hastaligiyla ilgili bilgileri ve neden-
sonu¢ baglantilari ile tedavi segeneklerinin fark ve
risklerini  anlayabilmesi ve kararini anlasilabilir
bicimde ifade edebilmesi yeterlidir.

Cevap A (Lo B: Ethical Issues in Clinical Medicine, in

Harrisons’s  Principles  of Internal  Medicine,
Braunwald E, Fauci AS, Kasper DL, Hauser SL,
Longo DL, Jameson JL. [Editérler], 15. baski, New
York, Mc-Graw-Hill, 2001, sayfa 5-7; Linden CH,
Burns MJ: Poisoning and Drug Overdosage, in
Harrisons’s  Principles  of Internal ~ Medicine,
Braunwald E, Fauci AS, Kasper DL, Hauser SL,
Longo DL, Jameson JL. [Editérler], 15. baski, New
York, Mc-Graw-Hill, 2001, sayfa 2611)

22.Sekonder amiloidozu primer amiloidozdan ayirt

etmede hangi boyama testi kullanilir?
a) Potasyum permanganat

b) Kongo kirmizisi

c) Hematoksilen eozin

d) Kristal viyole

e) Periyodik asid schiff

ACIKLAMA: Amiloid birikimi 1s1k mikroskobu ile homojen

amorf bir madde olarak gérinir, hematoksilen eozin ile
pembe, kristal viyole ile metakromatik boyanir. Kongo
kirmizisi ile polarize mikroskopta yesil renkte cift kirma
Ozelligi gosterir. Elektron mikroskopta fibriler bir yapi
gosterir.  idiyopatik (primer veya imminositik)
amiloidoz, multipl myeloma (MM) eslik eden amiloidoz,
sekonder veya reaktif amiloidoz (kronik inflamatuvar
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hastaliklarda g6rilen) ve heredofamilyal amiloidoz,
lokal amiloidoz, serebral amiloidoz ve endokrin sistem
amiloidozu olarak siniflandinlir.  Amiloid tipini
belirlemede, potasyum permanganat testi yardimcidir.
AA (sekonder amiloidoz) ve AH (diyaliz amiloidozu)
amiloidi potasyum permanganat ile kaybolur ve kongo
kirmizisi ile boyanmazken, AL (primer amiloidoz) ve AF
(herediter amiloidoz) amiloidi potasyum permanganat
ile kaybolmaz ve kongo kirmizisi boyanma 6&zelligini
devam ettirir.

Cevap A (Massry, Textbook of Nephrology, 2001, s.824-

828; Kelley, Textbook of Rheumatology, 1997,
5.1409-1417)

23.Amiloidoz tanisinda asagidaki biyopsilerden

hangisi tarama amaci ile en duyarhidir?
a) Kemik iligi

b) Karin cilt yag aspirasyonu

c) Diseti

d) Rektal mukoza

e) Deri

ACIKLAMA: Tani i¢in biyopsi yapilir. Tarama amaci ile

yararhisi karin cilt yag aspirasyonu biyopsisidir
(%60-80). Diger biyopsi yerlerinde duyarliliklar; kemik
iliginde %50-55, rektal mukozada %50-70, disetinde
%60 ve deride %50'dir. Bu tarama biyopsilerinden
sonu¢ alinamamasi durumunda Klinik olarak bulgu
veren yerden biyopsi alinmaldir. Kanama riski
yUksektir. Organa 6zgl biyopsi alanlari; boébrek,
karpal tinel, karaciger ve sural sinirdir. Bébrek ve
karaciger biyopsilerinde pozitiflik %90’in lzerindedir.

Cevap B (Massry, Textbook of Nephrology, 2001, s.824-

828; Kelley, Textbook of Rheumatology, 1997,
5.1409-1417)

24.Akut tubiilointerstisyel nefritte ilag kullanimi

sonrasi  baslayan klasik baslangic  sekli
asagidakilerden hangisidir?

a) Kronik bobrek yetmezligi

b) Masif hemattiiri

c) Nefritik-nefrotik sendrom

d) Akut bobrek yetmezligi

e) Hizli seyirli glomeriilonefrit

ACIKLAMA: Klasik baslangig; ilag kullanimi sonrasi

baslayan akut boébrek yetmezligidir. En sik
metisilinle tedavi edilen hastalarda olusur.
Gelisimi doza bagimli degildir. Benzer veya ayni ilaca
ikinci kez maruz kalindiginda rekiirrens veya
alevlenme olabilir. Ginimizde metisilin daha nadir
kullanilmakta, NSAID’lar, &zellikle fenoprofen en
yaygin nedendir. Etiyolojisinde ilag tedavisinin yani
sira sarkoidoz, legionella, leptospirosis, streptococcal
ve viral infeksiyonlar sayilabilir.

Cevap D (Rossert J. Drug-induced acute interstitial
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nephritis. Kidney Int 2001, 60:804)

25.Asagidakilerden hangisi akut tlibulointerstisyel
nefritte sik rastlanmayan bir bulgudur?
a) Piydari
b) Hematdiri
c) Lokosit silendiriirisi
d) Periferik eozinofili ve eozinofiliiri
e) Eritrosit silendiriirisi

ACIKLAMA: Birlikte idrarda piyUri, hematiri ve ldkosit
silendirrisi mevcuttur. Bazi hastalarda sistemik allerji
bulgular (periferik eozinofili ve eozinofiliri) vardir.
Protein ekskresyonu genellikle <1 g/gindir. Hematdri
ve eritrosit silendirtri éncelikle akut nefritik sendromu
dustndarr.

Cevap E (Rose BD, Apel GB. Drug-induced acute
interstitial nephritis. UpToDate 2003; 11:3)

26.Asagidakilerden hangisi Alport sendromunda sik
rastlanmayan bir bulgudur?
a) isitme kaybi
b) Hematiiri
c) Proteiniiri
d) Trombositoz
e) Anterior lentikonus

ACIKLAMA: Tip 4 kollajen genetik hastaligidir. Alport
sendromlu bazi ailelerde etkilenen bireylerde senso-
rindral isitme kaybi ve okiler lezyonlar olabilir. Klinik
olarak erken cocukluk ¢aginda hematiri ile baslar.
Proteinliri daha sonra ortaya c¢ikar. Baslanigta hafif
iken yasla progresif artar ve nefrotik sendrom geligir.
Hipertansiyonun da sikligi ve siddeti proteinuri gibi
yasla artar. Etkilenen erkeklerde 30’lu ve 40h
yaslarda bdbrek yetmezliginin gelismesi
kaginilmazdir. Kadinlarda prognoz daha selimdir. Bir
diger bulgu da megatrombositopenidir. Genellikle
yasamin erken dénemlerinde kanamaya egilim olur.
idiyopatik trombosi-topenik purpura tanisi alirlar,
sonra diger bulgular ortaya ¢ikar. Leiomyomatozis st
gastrointestinal sistemde ve trakeabronsiyal dallarda
g6rlebilir.

Cevap D (Massry, Textbook of Nephrology, 2001, s.845-
868)

27.Asagidaki hastaliklardan hangisi glomeril bazal
membraninin diffliz olarak ince oldugu, rutin
muayenelerde hematiiri ile birlikte hafif ve/veya
orta derecede proteiniiri saptanan ama boébrek
fonksiyonlarinin bozulmadigi, otozomal dominant
gecis gosteren bir herediter nefrittir?

a) Alport sendromu
b) Fabry hastaligi
c) Benign familiyal hemattiri
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d) Nail-Patella sendromu
e) Fin tipi konjenital nefrotik sendromu

ACIKLAMA: Digerleri herediter nefritlerdir ve klinik seyir

daha farklidir. ince bazal membran hastaliginda
(Benign familyal hematiri) glomerll bazal membrani
diffiz olarak incedir (normali 300-400 nM iken 150-
225 nM). Hastalarin bdbrek fonksiyonlari bozulmaz.
Otozomal dominant gecis gobsterir.  Hastalar
asemptomatiktir. Rutin muayenelerde hematiri ile
birlikte hafif ve/veya orta derecede proteiniri saptanir.
Bazen lomber reklrren agrilar olabilir. Tani
codunlukla aile hikayesinin pozitif olmasi, klinik olarak
selim ve izole glomeriler hematuri ile seyretmesi ile
disanilir. Normal renal fonksiyonlu hastalara bébrek
biyopsisi yapilmaz. Prognoz iyidir.

Cevap C (Massry, Textbook of Nephrology, 2001)

28.Asagidakilerden hangisi analjezik nefropatisi

sendromunda gériilen en karakteristik histo-

patolojik lezyonlardir?

a) Tibiilointerstisyel nefrit-renal papiller nekroz

b) Akut tiibiiler nekroz-renal vazokonstriksiyon

c) iskemik nefropati-akut kortikal nekroz

d) Tibiilointerstisyel nefrit-mediiller  kistik
hastalik

e) Kronik glomeriiloskleroz-renal papillar nekroz

ACIKLAMA: Analjezikler agr kesici olarak uzun siredir

kullaniimaktadirlar. Son 60 yilda nefrotoksik etkileri
tanimlanmistir. Otopsilerde kronik interstisyel nefritli
hastalarda goérilen lezyonlarin  kronik analjezik
kullanimi ile iligkili oldugu bildirilmistir. Klinik, deneysel
ve epidemiyolojik raporlar, kronik ve aliskanlik olarak
analjezik karigimlarin kullaniimasinin progresif renal
fonksiyon kaybi ile sonlandigina dair ikna edici
kanitlar saglamistir. Karakteristik lezyon, kronik
tibulo-interstisyel nefrit ve renal papillar
nekrozdur ve analjezik nefropatisi olarak
tanimlanmaktadir.

Cevap A (Massry, Textbook of Nephrology, 2001, s.940-

6)

29.Asagidakilerden hangisi ilerlemis karaciger

yetmezligi varliginda hepatorenal sendrom ayirici
tanisinda yer almaz?

a) Asin dozda diiiretik kullanimi
b) Laktuloz kullanimi

c) Sirolimus kullanimi

d) Sepsis

e) Akut tubiiler nekroz

ACIKLAMA: Hepatorenal sendrom (HRS) baska bir

renal patolojik olmadan, agir karaciger hastaligi (akut
veya kronik) olanlarda renal yetmezlik gelismesidir.
Genellikle ilerlemis kronik hepatik yetmezIikli ve portal
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hipertansiyonlu hastalarda gérulir. Aktif hepatitli ve
hepatik maligniteli hastalarda da gelisir. HRS ilerlemis
karaciger yetmezligi varhdinda karaciger hastalarinda
renal yetmezlige neden olabilecek dilrretik asiri dozu
(hipovolemi), agir diyare (6rn: laktuloz kullanimi),
NSAID, aminoglikozid, siklosporin, radyokontrast
ajanlar, sepsis (6zellikle spontan bakteriyel peritonit),
IgA nefropatisi (genellikle alkoliklerde), immin
kompleks glomerdlonefriti (HBV, HCV), akut tibuler
nekroz gibi diger nedenlerden ayirt edilmelidir.
Sirolimus nefrotoksisitesi olmayan immuinosupresif bir
ilagtir.

Cevap C (Massry, Textbook of Nephrology, 2001,
5.1066-75)

30.Nefrotik sendrom i¢in yanlsi isaretleyiniz.
a) Antitrombin-3 diizeyi artmigtir.
b) Tromboemboli riski artmistir.
c) Cocuklarda gelisme geriligine yol acabilir.
d) En sik sebep primer glomeriiler hastaliklardir.
e) Protein elektroforezinde albumin azalmig, alfa-2
ve beta globulinler artmigtir.

ACIKLAMA: Nefrolojik sendromda antitrombin-3 diizeyi
azalmistir. Bu yizden tromboemboli riski artmistir.

Cevap A (Wingaarden, Cecil-Textbook of Medicine,
19.baski, s.551-568)

31.Asagidakilerden hangisi akut poststreptokoksik
glomeriilonefritte kéte prognoz kriteri degildir?
a) Nefrotik sendrom varligi
b) ileri yag
c) Biyopside kresent varligi
d) Yiiksek ASO titresi
e) Persistan hipertansiyon

ACIKLAMA: Akut poststreptokoksik GN’de ileri yas,
nefrotik sendrom varhgi, sebat eden
hipertansiyon ve biyopside kresent varhg kéti
prognoz kriterlerdir. Ancak ASO titresi ile prognoz
arasinda iligki yoktur.

Cevap D (Jacobson, The Principles and Practice of
Nephrology, 1995, s.122-127)
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1. Asemptomatik hiperirisemi icin hangisi yanhstir?

a) Cogu gecici faktorlere baghdir.

b) Tumoér lizis sendromu gibi asin (irik asit Gretimi
nedeni ile olusan durumlarda mutlaka tedavi
edilmelidir.

c) idrarda iirik asit atilimi 1100 mg/giin Ustiinde
ise mutlaka tedavi edilmelidir.

d) Serum iirik asit seviyesi 12 mg/dl Ustiinde ise
mutlaka tedavi edilmelidir.

e) Bu olgularin gut tablosu gelistirme olasiliklar
serum lirik asit seviyesinden bagimsizdir.

ACIKLAMA: Serum iirik asit seviyesi, asemptomatik
hiperiirisemili olgularin gut gelistirme
olasiliklarini belirleyen en giclii faktérlerden
biridir. Serum Urik asit dizeyi 9 mg/dl ve Ustiinde
olanlarin her yil %5 kadarinda gut geligirken, 8.9
mg/dl ve alti degerlerde bu oran %0.5'ir.

Cevap E (Klippel, Gout in Primer on the Rheumatic
Disease, 11.baski, 1997, s.230)

2. Asagidaki vaskiilitlerin hangisi siklikla polimiyaljia
romatika ile beraberdir?
a) Churgh-Strauss Sendromu
b) Wegener granulomatozusu
c) Temporal arterit
d) Klasik PAN
e) Mikroskopik polianjiitis

ACIKLAMA: Polimiyaljia romatikali hastalarin %10
kadarina dev hicreli arterit yani temporal arterit eslik
eder.

Cevap C (Klippel JH, Polymyalgia Rheumatica in Primer
on the Rheumatic Disease, 11.baski, 1997, 5.305)

3. Asagidakilerin hangisi seronegatif spondiloartro-
patilerin ortak 6zelliklerinden degildir?
a) Aksiyal iskeleti tutma olasiliklarn yiksektir.
b) Daha ¢ok alt ekstremiteye yerlesen asimetrik
oligoartikiiler periferik artrit
c) Entesopati
d) G6z-mukoza-deri belirtileri siktir.
e) Ailevi birikim oldukca nadirdir.

ACIKLAMA: Ailesel birikim seronegatif spondiloartropa-
tilerin 6nemli dzelliklerindendir.

Cevap E (Klippel JH, Polymyalgia Rheumatica in Primer
on the Rheumatic Disease, 11.baski, 1997, s.305)
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4. Raynoud fenomeni tedavisinde asagidakilerin
hangisinin yeri yoktur?
a) Soguktan koruyucu énlemler
b) Kalsiyum kanal blokerleri
c) Sempatektomi
d) Sirrenalektomi
e) Prostasiklin analoglari

ACIKLAMA: Sirrenal glandlarin Raynoud patogene-
zinde yeri yoktur. Diger ila¢g ve girisimler Raynoud
tedavisinin gesitli basamaklarinda kullaniimaktadir.

Cevap D (Kelley, Textbook of Rheumatology Rheumatic
Disease, 2001, s.1211)

5. Antistreptolizin-O diizeyinde yiikselme neyi

gosterir?

a) Kesin akut romatizmal ates

b) Kesin Romatoid Artrit

c) Sadece beta hemolitik streptokoklarla (st
solunum yolu enfeksiyonu gecirdigini ya da
gecirmekte oldugunu gésterir.

d) Behget hastaligini gosterir.

e) Tuberkiloz gecirdigini gosterir.

ACIKLAMA: Streptolizin-O, A grubu beta hemolitik
streptokoklarin  ekstrasellller enzimlerinden biridir.
Buna karsi olusan antikor olan ASO, sadece ve
sadece kiginin bu antijeni salgilayan mikrobik
ajanla temasinin oldugunu gosterir.

Cevap C (Aksu, Akut Romatizmal Ates ve Tedavisi,
2003, s.152)

6. Tekrarlayan diislikleri olan kadin hasta sag
bacakta ani sisme, kizarma ile getiriliyor.
Testlerinde trombosit sayisi diigiik saptaniyor.
Muhtemel taniniz nedir?

a) Sjéogren sendromu

b) Romatoid artrit

c) Seronegatif spondiloartrit
d) Antifosfolipid sendromu
e) Mikroskobik polianjiitis

ACIKLAMA: Tekrarlayan dusUkler, tromboza egilim ve
trombositopeni  antifosfolipid sendromunun  ana
Ozellikleridir.

Cevap D (Hughes, Syndrome Rheumatic Diseases
Clinics of North America, 2001, s.3)
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7.

Yaklasik 4 aydir her iki elde simetrik olarak MCP,
PIP artriti olan ve el parmaklarinda sabahlari 1
saati gecen hareket kisithhgr ve agiz-g6z
kurumasi tanimlayan 30 yasindaki kadin hastada
en olasi 6n tanilariniz nedir?

a) Seronegatif spondiloartrit+SLE

b) Romatoid artrit+Sjogren sendromu
c) Behget artriti+Sjogren sendromu
d) Osteoartrit+SLE

e) SLE+Sjogren sendromu

ACIKLAMA: Hastanin simetrik kronik poliartikiler, 6n

planda el eklemlerini tutan artriti mevcut. Bu 6n
planda romatoid artriti diisiindiiriir. ilaveten agiz-gdz
kurulugu var, bu da Sjogren sendromu varligini
dusindirmektedir.

Cevap B (Kelley, Textbook of Rheumatology Rheumatic

8.

Disease, 2001, 5.921)

Antiniikleer antikorlar nilikleus vya da
sitoplazmadaki bazi antijenik yapilara karsi
gelisen oto antikorlardir. Hedef antijen ve en yakin
iligkili oldugu hastalik bakimindan asagidaki
eslestirmelerin hangisi yanhstir?

a) SS-A (Ro): Primer Sjégren, Neonatal Lupus
b) SS-B (La): Primer Sjogren

¢) Scl-70: Sistemik skleroderma

d) Sentromer: RA

e) Nukleolus: Sistemik skleroderma

ACIKLAMA: Anti sentromer antikoru siklikla sinirli deri

tutulumunu  ileri sistemik  skleroziste

saptanir.

seyreden

Cevap E (Kelley, Textbook of Rheumatology Rheumatic

Disease, 2001, s.1211)

9. Osteoartit (OA) icin yanlis olani seg¢iniz.

a) Yas, kadin, cinsiyet, obezite olduk¢a giiclii risk
faktorleridir.

b) Menapoza girmis kadina hormon replasman
tedavisi baslanmasi OA gelisimini
azaltmaktadir.

c) Obezitenin bertaraf edilmesi OA gelisimini
azaltmaktadir.

d) Heberden nodiilii gelisimi erkeklerde daha
siktir.

e) Radyolojik olarak OA varhigi, mutlaka klinik
yakinma olmasini gerektirmez.

ACIKLAMA: Heberden nodilleri distal interfalangeal

eklemlerde gelisen sert nodiler yapilar olup, 6n
planda kadinlarda saptanir.

Cevap D (Keser, Osteoartritin Genel Klinigi, 2000, s.29)

10.Yanhs olani igaretleyiniz.
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Cevap B (Goldman,

Cevap E (Goldman,

a) Polimyaljia romatika tipik olarak 50 vyas
tzerinde goriliir.

b) Polimyaljia romatika PAN’In tipik bir 6nci
bulgusu olabilir.

c) Polimyaljia romatika semptomlan disik doz
steroide dramatik yanit verir.

d) Polimyaljia romatikali hastalarda klinik sinovit
bulgulari bulunmasi beklenmez.

e) Sabah tutuklugu polimyaljia romatikanin tipik
bir bulgusudur.

ACIKLAMA: Polimyaljia romatika boyun, omuz ve

kalga kusaginda agri ve sabah tutuklugu ile bagvuran
50 yas Ustl, sedimantasyon hizi 40 mm/saat’in
Uzerinde olan hastada, altta yatan bagka bir hastalik
olmadidi zaman akilda tutulmasi gereken tanidir. Dev
hicreli artritin yaklasik %40’inin polimyaljia romatika
ile birlikte gérilmesi hastanin degerlendiriimesinde
g6z 6nlnde bulundurulmalidir. Hastalarda Kklinik
sinovit bulgularinin bulunmasi beklenmez, disik doz
steroid tedavisi ile semptomlarda kisa siirede belirgin
dizelme gdézlenir. Polimyaljia romatika PAN’In tipik bir
Oncd bulgusu degildir.

Bennett, Cecil Textbook of
Medicine, 21.baski, 2000, s.1532-33)

11.Romatoid artrit i¢in yanhs olani isaretleyiniz.

a) HLA-DR1 (0101) ile asosiyasyon gésterir.
b) HLA-DR4 (0401) ile asosiyasyon gosterir.
c) HLA-DR4 (0404) ile asosiyasyon gésterir.
d) HLA-DRw16 (1402) ile asosiyasyon gosterir.
e) HLA-DR2 (1501) ile asosiyasyon gésterir.

ACIKLAMA: Romatoid artrit genetik yatkinligi olan

bireyde cevresel faktdrlerin etkisiyle gelisen,
diartrodial eklemlerin tutulumu ile karakterize ancak
g6z, akciger, kalp benzeri diger organ sistemlerinde
de tutulumun goérllebilecegi, kronik, sistemik
inflamatuvar bir hastaliktir. MHC klas Il allelleri-
romatoid artriti  hastalarin  %70’inin  HLA DR4
tasidiklan saptanmigtir. HLA DR4 negatif hastalarin
biyltk kisminda HLA DR 1 pozitifligi bulunmustur.
Yalnizca bazi HLA DR4 subtipleri romatoid artrit ile
iliskilidir (HLA DRB1 0401, 0404, 0405). HLA DR 10,
DRw16 ile de romatoid artrit iligkisi gésterilmistir. HLA
DR2 romatoid artrit gelisimi ile iligkisizdir.

Bennett, Cecil Textbook of
Medicine, 21.baski, 2000, s.1493)

12.Siddetli romatoid artrit klinigi icin yanlis olani

isaretleyiniz.

a) QKRAA epitopu ile asosiyedir.

b) Romatoid faktor pozitifligi ile asosiyasyon
gosterir.

c) Nodiiler hastalik ile asosiyedir.
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d) ANA pozitifligi ile asosiyedir.
e) Vaskiilit bulgulari ile asosiyedir.

ACIKLAMA: Romatoid artrit hastalarinin blylk bir

kisminda ilerleyici seyir gbstermektedir. 10 il
sonunda hastalarin  %50’sinin g¢alisamaz duruma
geldigi bildirilmigtir. Tutulan eklem sayisinin fazlahgi,
persistan hastalik, ekstra artikller bulgular, yiksek
romatoid faktdr pozitifligi, HLA DR 4-alleli-ortak epitop
varhgr hastaigin agir bir seyir izleyeceginin
gostergeleridir.  Dusuk  sosyoekonomik  dlzeyli
hastalarda da hastalik prognozu kétadur.

Cevap D (Hochberg, Silman, Smolen, Weinblatt,

Weisman, Rheumatology, 3.baski, 2003, s.769)

13.Romatoid artrit icin yanhs olani isaretleyiniz.

a) Sinoviyum polimorfoniikleer l6kositlerden
zengindir.

b) Sinoviyum T lenfositlerle infiltredir.

c) Sinoviyumda B lenfositler gériiliir.

d) Sinoviyum makrofajlar ile infiltredir.

e) Sinoviyumda plazma hiicreleri gordiliir.

ACIKLAMA: Romatoid artritte eklem hasari inflamatuvar

hicre infiltrasyonu ve sinoviyosit proliferasyonu
sonrasinda kalinhg artarak pannus dokusu adini
alan sinoviyum tarafindan olusturulur. Pannus
dokusunda erken dénemde lenfositler-makrofajlar ileri
ddénemde ise fibroblastlar hakimdir. Plazma hicreleri,
dendritik hicreler, mast hicreleri de pannus
dokusunda  yer  almaktadir.  liging  olarak
polimorfoniikleer I6kositler romatoid artrite
sinoviyumda bulunmaz. Bunun sebebinin bu
hucrelerin  ylzeyinde sinoviyumda tutunmalarini
saglayan VLA-4 (Very late antigen-4) molekGlinin
bulunmamasinin ve bu hicrelerin sinoviyal siviya
gecmeleri oldugu distndlmektedir.

Cevap A (Hochberg, Silman, Smolen, Weinblatt,

Weisman, Rheumatology, 3.baski, 2003, s.862)

14.Aktif romatoid artrit icin yanhs olani isaretleyiniz.

a) TNF-a diizeyleri yiiksektir.
b) IL-6 diizeyleri yiiksektir.
c) IL-2 diizeyleri yliksektir.
d) IL-1 diizeyleri yiiksektir.
e) TGF-B diizeyleri yiiksektir.

ACIKLAMA: Romatoid artritin T hicre aracih bir

inflamatuvar yanit sonrasi gelistigi disiniimekle
beraber T lenfosit kékenli sitokinler (IFNvy, IL-2, IL-3
gibi) romatoid sinoviyal sivida disik oranda
bulunmaktadir. Romatoid sinoviyal sivida,
makrofaj/fibroblast kdékenli (IL-1, IL-6, IL-8, TNF-q,
GM-CSF, TGF-b gibi) sitokinler yilksek oranda
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bulunur. Makrofaj/fibroblast kokenli sitokinlerin en
o6nemlileri; IL-1, TNFa, IL-6, GM-CSF'tir.

Cevap C (Hochberg, Silman, Smolen, Weinblatt,

Weisman, Rheumatology, 3.baski, 2003, s.878)

15.Yanlis olani isaretleyiniz.

a) Takayasu vaskiiliti arterleri ve venleri tutar.

b) Poliarteritis nodoza arterleri tutar.

c) Behget hastaligi hem arterleri, hem de venleri
tutar.

d) Mikroskobik polianjiitis arteriol, kapiller ve
postkapiller venilleri tutar.

e) Wegener graniillomatozisi arteriol, kapiller ve
postkapiller venilleri tutar.

ACIKLAMA: Sistemik vaskdilitler Chapel Hill konsensus

konferansina gére biylk damar vaskiiliti (dev hacreli
artrit, takayasu artriti), orta boy damar vaskaliti (PAN,
Kawasaki hastaligi), kiicik damar vaskuliti (Wegener
granilomatozisi, Churg-Strauss sendromu,
mikroskopik polianjitis, Henoch-Schénlein purpurasi,
esansiyel  kriyoglobulinemik  vaskdlit,  kutandz
I6kositoklastik  vaskulit) olarak smniflandinimistir.
Behget hastaliginda hastalarin 1/3’Gnde vaskiler
tutulum gérilmektedir, ven veya arter tutulumu
gorllebilir. Takayasu arteriti aorta ve dallarinin
granilomatéz inflamasyonu ile karakterizedir,
venlerin tutulumu gériilmez.

Cevap A (Hochberg, Silman, Smolen, Weinblatt, Weis-

man, Rheumatology, 3.baski, 2003, s.1586, 1667)

16.Asagidakilerden hangisinde pulmoner tutulum

gorilmez?

a) Wegener graniilomatozisi

b) Churg-Strauss sendromu

c) Sistemik lupus eritematozus
d) Mikroskopik polianijitis

e) Poliarteritis nodoza

ACIKLAMA: Wegener granilomatozisi, Churg Streuss

sendromu, sistemik lupus eritematozus, mikroskobik
polianjitis pulmoner-renal tutulumun birlikte géraldugu
hastaliklar olarak bir grup altinda toplanabilir.
Goodpasture hastaligi pulmoner renal sendroma yol
acan akilda tutulmasi gereken diger bir nedendir.
Poliarteritis nodozada ise pulmoner tutulumun
olmamasi hastaligin diger  vaskiilitlerden
ayriminda kullanilan 6zelliklerden biridir.

Cevap E (Goldman, Bennett, Cecil Textbook of

Medicine, 21.baski, 2000, s.591,1527)

17.Yanlis olani igaretleyiniz.

a) Yiksek anti-dsDNA titresi lupus nefriti ile
asosiyedir.
b) Anti-topoizomeraz 1 lupus nefriti ile asosiyedir.
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c) Anti-kardiyolipin antikor antifosfolipid sendro-
mu ile asosiyedir.

d) Anti-Ro (SSA) antikor neonatal lupus ile asosi-
yedir.

e) Anti-Ro (SSA) antikor yaghlarda gériilen lupus
ile asosiyedir.

ACIKLAMA: Lupus nefriti, o6zellikle tip 4 diffuz
proliferatif glomerilonefrit yiiksek anti-dsDNA
titresi ile iligkilidir. Anti-Ro (SSA) ANA “negatif
lupus”da ve yaslhlarda saptanabilir, neonatal lupus ile
iligkilidir. Antikardiyolipin antikor pozitifligi antifos-
folipid sendromu tani kriterleri icinde yer alr. Anti-
topoizomeraz 1 diffliz sistemik sklerozda %40-70
oraninda pozitif saptanir ve akciger tutulumu ile
ilikilidir.

Cevap B (Goldman, Bennett, Cecil Textbook of
Medicine, 21.baski, 2000, s.1490,1513-15,1521)

18.Dogru olan birlikteligi seciniz.
a) Anti-Sm antikor/sistemik sklerozis
b) Anti-sentromer antikor/sistemik lupus eritema-
tozus
c) p-ANCA/mikroskopik polianijitis
d) c-ANCA/dev hiicreli anjitis
e) Anti-Jo antikor/Sjégren sendromu

ACIKLAMA: Anti-Sm antikor/sistemik lupus eritemato-
zis, anti-sentromer antikor/sistemik skleroz, c-ANCA /
Wegener granilomatozis, anti-Jo antikor/polimiyozit-
dermatomiyozit ile iligkili otoantikorlardir. p-ANCA
pozitifligi mikroskopik polianjitis ve Churg-Strauss
sendromunda gérulebilir.

Cevap C (Goldman, Bennett, Cecil Textbook of
Medicine, 21.baski, 2000, s.1490)

19.Yanlig olani igaretleyiniz.

a) Entezit seronegatif spondiloartropatilerin tipik
bir bulgusudur.

b) Ankilozan spondilit icin bilateral sakroileit
tipiktir.

c) Posterior lveit seronegatif spondiloartropati-
lerin tipik bir bulgusudur.

d) HLA-B27*05 ankilozan spondilitte en sik
rastlanan alt gruptur.

e) Aktif ankilozan spondilitte asemptomatik
intestinal inflamasyon sik bulunur.

ACIKLAMA: Ankilozan spondilit icin bilateral sakroileit
tipik bir bulgudur, HLA B27*05 ankilozan spondilitte
en sik rastlanan alt gruptur. Entezit, asemptomatik
intestinal inflamasyon, anterior Uveit spondiloartropa-
tilerin ortak 6zellikleridir.
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Cevap C (Hochberg, Silman, Smolen, Weinblatt,
Weismann, Rheumatology, 3.baski, 2003, s.1150-51,
1154)

20.Anti-niikleer antikor testi negatif olarak bulunan
Sistemik Lupus Eritematozus’lu olgularda en
yiiksek siklikta bulunan antikor hangisidir?
a) Anti-SSB (Anti-La)
b) Anti-Jo1
c) Anti-SSA (Anti-Ro)
d) Anti-ribozomal P
e) Anti-U1 RNP

ACIKLAMA: Sistemik lupus eritematozusda antinlkleer
antikorlar (ANA) %90 oraninda pozitif bulunur. ANA
negatif olan olgularda en sik rastlanan antikor
Anti-Ro (SSA)’dur.

Cevap C (Gimisgdis, Doganavsargil, Klinik Romatoloji,
1.baski, 1999, s.152)

21.Behcet hastalig ile iliskisi gosterilmis olan doku
uyusum antijeni asagidakilerden hangisidir?
a) HLA-B27
b) HLA-A8
c) HLA-B51
d) HLA-B15
e) HLA-A3

ACIKLAMA: Behcet hastaligi (BH) tekrarlayan oral,
genital Olserasyonlar ve g6z tutulumu ile seyreden
sistemik bir vaskalittir. BH’nin nedeni
bilinmemektedir. Genetik olarak yatkin bireylerde
enfeksiyonlar gibi c¢evresel etmenlerin etkisiyle
ortaya c¢iktigi disUndlmektedir.  Bugiln igin
hastaligin ortaya ¢ikmasinda HLA-B51 antijeni en
sik rastlanan (%50-60) genetik hazirlayici faktér
olarak kabul edilmekte-dir.

Cevap C (Gimisdis, Doganavsargil, Klinik Romatoloji,
1.baski, 1999, s.125)

22.Yirmiyedi yasinda, bayan hasta, sag dizde 3 aydir
devam eden agri yakinmasi ile basvurmustur.
Ozgecmisi ve soygecmisinde bir 6zellik olmayan
hastanin  fizik bakisinda el tirnaklarinda
noktalanma, sag diz sis, hareketleri agrili ve sach
deride pullanma saptanmistir. Bu bulgularla en
olasi tani asagidakilerden hangisidir?
a) Romatoid artrit
b) Sistemik lupus eritematozus
c) Ankilozan spondilit
d) Gut
e) Psoriyatik artrit
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ACIKLAMA: Psoriatik artrit, psoriazisli olgularin yaklasik

%20-30’unda ortaya ¢ikan, HLA-B27 ile iligki gdsteren
bir seronegatif artropatidir. Hastalarda cilt bulgularina
ilave olarak siklikla periferik blylk eklemleri tutan
veya el ve ayak kiglk eklemlerini tutan artrit (sosis
parmak géranima tipiktir) gérilmektedir.

Cevap E (Gimdisdis, Doganavsargil, Klinik Romatoloji,

1.baski, 1999, s.456-461)

23.0tuzdort yasinda bayan hasta 2 haftadir, kuru

okstirik, dizler, el-ayak bileklerinde ve proksimal
interfalangiyal eklemlerde simetrik poliartritle ve
bacaklarda eritema nodosum lezyonlarn ile
basvurmustur. Laboratuvar tetkiklerinde; eritrosit
sedimentasyon hiziz 88 mm/saat, CRP: 32.2
mg/dL, romatoid faktér: negatif, antinlkleer
antikor: negatif ve P-A akciger grafisinde bilateral
hiler lenfadenopati saptanmistir. En olasi tani
asagidakilerden hangisidir?

a) Romatoid artrit

b) Ankilozan spondilit

c) Kristal artropatisi

d) Sarkoidoz

e) Lyme hastaligi

ACIKLAMA: Sarkoidoz nedeni bilinmeyen, akciger 6n

planda olmak Uzere multisistemik tutulumla giden,
patolojisinde  kazeifiye olmayan graniilomlar
bulunan inflamatuvar bir hastalktir. Hastalarn
akciger grafilerinde ¢ogunlukla parankimal infiltrasyon
ve bilateral hiler lenfadenopati gérilmektedir. Akut
veya kronik artrite yol agabilir. Akut artriti 6zellikle
ilkbahar aylarinda eriskin yasta ayak bilegi tutulusu ile
seyreder. Kronik artritler daha ¢ok omuz, diz ve el-
ayak kuiglk eklemlerini tutar. Deri tutulusu ile
birlikteligi siktir.

Cevap D (Gimdsdis, Doganavsargil, Klinik Romatoloji,

1.baski, 1999, s.573-576)

24.Kirkiic yasinda bayan hasta eklem yakinmalan

nedeniyle bagsvurmustur. Fizik bakida malar ras,
her iki el bilegi ve proksimal interfalangiyal
eklemlerde artrit saptanmistir. Laboratuvarinda,
eritrosit sedimentasyon hizi: 79 mm/saat, CRP:
negatif, idrar bakisinda eritrosit silendirleri, ++
protein, ANA: 1/1280 periferik tipte, Anti-DsDNA:
pozitif, Anti-SSA (anti-Ro): pozitif, Anti-SSB (Anti-
La): pozitif, romatoid faktér: pozitif ve minér
tiikriik bezi biyopsisinde lenfoplazmositer hiicre
infiltrasyonu  saptanmigtir. En olasi tani
asagidakilerden hangisidir?

a) Sistemik lupus eritematozus

b) Primer Sjogren sendromu

c) Sistemik lupus eritematozus+Sekonder Sjégren

sendromu
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d) Romatoid artrit
e) Periarteritis nodosa

ACIKLAMA: SLE, sekonder Sjégren sendromunun
yaklasik %30 oraninda goéruldigl, multisistemik ve
otoimmdiin hastaliklarin prototipi sayilan bir hastaliktir.
Primer  Sjégren’den  ayirici  tanisinda, idrar
bulgularinin daha 6n planda olmasi, ANA’unun
periferik tipte olmasi ve Anti-DsDNA’'nin pozitifligi
kullanilabilir.

Cevap C (Gimdisdis, Doganavsargil, Klinik Romatoloji,
1.baski, 1999, 5.287-302)

25.0tuzdort yasinda bayan hasta 1 aydir devam eden
sag kalca agnisi ile bagvurmustur. 1 yil 6nce sistemik
lupus eritematozus (SLE) tanisi aldigi, yapilan bobrek
biyopsisinde evre IV lupus nefriti oldugu
ogrenilmistir. Hasta 1 yildir aylik siklofosfamid
inflizyonlan ve 6nce yiiksek doz daha sonra kademeli
olarak azaltilan metil prednizolon tedavisi altindadir.
Fizik bakida kusingoid gériniim ve her iki kalca
eklemi hareketleri agrh ve kisithdir. Bu olguda kalca
agnisi nedeni olarak 6ncelikle ne diistiniiimelidir?

a) Kristal artriti

b) SLE’nin eklem tutulusu

c) Septik artrit

d) Osteonekroz

e) SLE’ye eslik eden romatoid artrit (cakisma
sendromu)

ACIKLAMA: SLE, steroid kullanimi, orak hiicre anemisi,
antifosfolipid sendromu ve travmalar osteonekroz
gelisimi igin risk faktorleridir. Steroid kullanan SLE’li
bir olguda kalca agrisi basladiginda éncelikle
osteonekroz diisiinilmeli ve diglanmalidir.

Cevap D (Gimdisdis, Doganavsargil, Klinik Romatoloji,
1.baski, 1999, s.581-84)

26.Asagidaki hastaliklardan hangisi seronegatif
spondiloartritlerden biri olarak kabul edilmez?

a) Ankilozan spondilit

b) Reiter sendromu

c) Sjégren sendromu

d) Enteropatik artropatiler
e) Reaktif artritler

ACIKLAMA: Seronegatif spondilartirtler  6ncelikle
sakroiliyak eklemi ve omurgay! tutan, eklem digi
tutulus yapabilen HL-B27 antijeni ile yakin iligki
gbsteren hastaliklar grubuna denmektedir. Ankilozan
Spondilit, Reaktif artrit (Reiter sendromu), Psériatik
artrit,  Enteropatik artrit, SAPHO  sendromu,
belirlenemeyen spondilartritler ve juvenil
spondilartritter  spondilartrit  grubu hastaliklar
icindedirler.

Cevap C (Gimisdis, Doganavsargil, Klinik Romatoloji,
1.baski, 1999, s.441)
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27

.Inflamatuvar miyozitlerde saptanabilen otoanti-

korlar icin asagidakilerden hangisi yanligtir?

a) Anti-Mi2 antikoru tiim miyozitlerin %5-10’unda
saptanir. Dermatomiyozitli olgularda deri
bulgular ile iligki gésterir.

b) Anti-SRP rabdomiyolizi izleyen polimiyozitle

iliski gésterir.

c) Antisentetaz antikorlar, agir seyirli miyozitle
iligski g6sterir.

d) Anti-Jo1 antikorlar interstisiyel akciger fibrozi-
si ile iligkilidir.

e) Anti-Ku antikorlari  skleroderma-miyozit

cakisma sendromu ile iligkilidir.

ACIKLAMA: idiyopatik inflamatuvar miyozitler 6zellikle

iskelet kaslarinda kronik inflamasyona yol agan ve
kaslarda monontikleer hiicre infiltrasyonuna yol agan
hastalik grubudur. Alt gruplarina gbére bazi
otoantijenlerde degiskenlik goérilmektedir. Anti-SRP
miyaljiler ve kalp tutulumu ile iligki gbsteren bir
antikordur.

Cevap B (Gumdsdis, Doganavsargil, Klinik Romatoloji,
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1.baski, 1999, 5.327)

.Altmistii¢ yasinda, 17 yildir astim bronsiyale tanisi

olan erkek hasta, 2 yildir bacaklarda 1-2 cm
capinda etrafi kizarik agrih lezyonlar
tariflemektedir. Bu lezyonlardan yapilan biyopsi
I6kositoklastik vaskiilit ile uyumludur. Hastanin
son bir aydir antihistaminiklere ve antibiyotiklere
direncli burun akintisi ve ates yuksekligi
yakinmasi vardir. Fizik baki akcigerlerde eksprium
uzamasi haricinde normaldir. Laboratuvar
tetkiklerinde: Eritrosit sedimentasyon hizi: 67
mm/saat, CRP: 17.5 mg/dL, WBC: 11.000 mm®,
periferik yaymada %65 nétrofil, %20 lenfosit, %10
eozinofil, %5 makrofaj saptanmistir. Antinlikleer
antikor: negatif, idrar tetkikleri normal, anti
nétrofilik sitoplazmik antikor: P-ANCA tipinde
pozitif saptanmigtir. Bu hastada en olasi tani
asagidakilerden hangisidir?

a) Henoch-Schonlein purpurasi

b) Wegener graniilomatozu

c) Behcet hastaligi

d) Churg-Strauss sendromu

e) Mikroskopik polianjitis

ACIKLAMA: Churg-Strauss sendromu, kiclk ve orta
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¢apli damarlarin grantlomatéz bir inflamasyonu
olup, siklikla deri, periferik sinirler, akciger, kalp ve
gastrointestinal sistemi tutan, periferik eozinofili ve
doku eozinofilik infiltrasyonu sistemik vaskdlittir.
Cogunlukla astim &yklisi olan olgularda ortaya
clkmakta ve %50-60 olguda P-ANCA olumlulugu
gbrilmektedir.

29.Asagidaki

30.Asagidaki

31.Asagidakilerden

Cevap D (Gumusdis, Doganavsargil, Klinik Romatoloji,

1.baski, 1999, s.401-403)

hastaliklarin hangisi karpal tiinel

sendromu nedenleri arasinda bulunmaz?
a) Amiloidoz

b) Miks6dem

c¢) Romatoid artrit

d) Esansiyel hipertansiyon
e) Diabetes mellitus

ACIKLAMA: Karpal tinel sendromu, el bileginde

median sinir sikismasina baglh olarak ortaya

¢ikmaktadir. Gebelik, laktasyon, RA ve diger
inflamatuvar artritler, akromegali, diabet, kristal
artropatiler, miksédem, amiloidoz, enfeksiyon ve

mekanik nedenlerle ortaya ¢cikmaktadir.

Cevap D (Gimdisdis, Doganavsargil, Klinik Romatoloji,

1.baski, 1999, 5.563)

hastaliklarin hangisinde intravendz

immtinglobulin tedavisinin yeri yoktur?
a) Sistemik lupus eritematoz

b) Polimyozit/Dermatomyozit

c¢) Romatoid artrit

d) Kawasaki arteriti

e) Otoimmiin trombositopeni

ACIKLAMA: Iintravenéz immiinglobulin tedavisi daha

¢ok retiklloendoteliyal sistemde Fc reseptdr blokaji
yaparak etkili olan, romatolojik ve hematolojik
hastaliklarin tedavisinde kullanilabilen bir tedavi
modelidir. SLE ve idiyopatik immiin
trombositopeni en sik kullanim alanlanidir. RA’de
kullanilmamaktadir.

Cevap C (Moscavici B, et al. Immunoglobulin for

rheumatic diseases in the twenty-first century: take it
or leave it? Curr Opin Rheumatol 2003:237-45)

hangisi romatoid artritin
ekstraartikiler bulgularindan birisi degildir?

a) Romatoid nodiil

b) Romatoid vaskiilit

c) Keratokonjonktivitis sikka
d) Arka uveit

e) Episklerit

ACIKLAMA: RA eklem bulgulari yani sira, romatoid

nodil, akciger fibrozisi, plérezi, periferik néropati,
romatoid vaskulit, Felty sendromu, amiloidoz,
keratokonjonktivitis  sikka ve  episklerit  gibi
ekstraartikiler bulgulari olan otoimmUn bir hastaliktir.
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Cevap D (Gumdsdis, Doganavsargil, Klinik Romatoloji,
1.baski, 1999, s.273)
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ENDOKRINOLOJI

1. Hormonlar hakkinda verilenlerden

yanlistir?

a) Hormon; endokrin bezden salgilanan, etkisini
kiiciik dozlarda gobsterebilen, dolagsimda
oldukca diisiik konsantrasyonlarda bulunan,
hedef hiicre veya dokuya kan yoluyla tasinan
maddelerdir.

b) Hemen hepsi kan yolu ile hiicreye giren
(tirozin) veya kismen hiicrede iretilen
(kolesterol) bir 6ncii molekiilden sentezlenirler.

c) Endokrin etki biyolojik olarak aktif maddelerin
kan dolagimina verilmesidir.

d) Hormonun salindigi hiicrelerin digindaki lokal
hiicrelere etkisine parakrin etki denir.

e) Aktiviteleri belirlendigi halde
bilinmediginde faktor olarak isimlendirilir.

hangisi

yapisi

ACIKLAMA: Kimyasal yapi gruplarina gére hormonlar
protein ve peptid, steroid, amino asit tlrevleri veya
yag asidi tirevleri olabilmektedir.

Cevap B (Sencer, Endokrinoloji, Metabolizma ve
Beslenme Hastaliklari, 2001, s.3)

2. Nuikleer reseptorii olmayan hormon hangisidir?
a) Estradiol
b) L-tiroksin
c)T3
d) D-vitamini
e) insiilin
ACIKLAMA:

Cevap E (Sencer, Endokrinoloji, Metabolizma ve
Beslenme Hastaliklari, 2001, s.9)

3. Endokrin organ ve hormon gruplarindan hangisi
yanlis eslestirilmistir?
a) On hipofiz-ACTH
b) Arka hipofiz-Oksitosin
c) Hipotalamus-Dopamin
d) On hipofiz-Somatostatin
e) Hipotalamus-GnRH

ACIKLAMA: Somatostatin hipotalamik ve pankreas
salinimi olan bir hormondur.

Cevap D (Sencer, Endokrinoloji, Metabolizma ve
Beslenme Hastaliklari, 2001, 5.32)

4. Hipotalamusun néroendokrin fonksiyonlarindan
olmayani isaretleyiniz.

a) Acikma duygusu ve doyma hissi
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b) Viicut sicakhiginin ayarlanmasi
c) Uyuma diizeni

d) Susama fonksiyonu

e) Gorme

ACIKLAMA: Acikma duygusu, vicut sicakhiginin
ayarlanmasi, uyuma dizeni ve susama fonksiyonu
hipotalamusun néroendokrin fonksiyonlarindandir.

Cevap E (Sencer, Endokrinoloji, Metabolizma ve
Beslenme Hastaliklari, 2001, s.46-47)

5. Puberte sonrasi testikiiler yetersizlikle ilgili
verilenlerden yanhs olani isaretleyiniz.

a) iskelet oranlari normaldir.

b) Ses normaldir.

c) Aksiller ve pubik killarda seyrelme olur.

d) Testislerin ¢capi 2.5 cm’den ve voliimii 5 ml’den
kagtiktir.

e) Yasamin ileri doneminde osteoporoz gelisir.

ACIKLAMA: Postpubertal testikiiler yetmezlikte testisler
yumusak, volim 15 ml kadardir. Prepubertal testikiler
yetmezlikte testislerin ¢apr 2.5den ve volimli 5
ml’den klguktir.

Cevap D (Sencer, Endokrinoloji, Metabolizma ve
Beslenme Hastaliklari, 2001, s.314)

6. Kizlarda pubertede
siralamasi hangisidir?

a) Pubars-telarg-menars

b) Telarg-adrenars-pubars

c) Telarg-pubars-adrenarg-menars
d) Menars-telars-pubars

e) Adrenars-menars-telars

ACIKLAMA: Fiziksel degisiklikler bir sira iginde olur. 1)
Telars, 2) Pubars, 3) Adrenars sirasiyla olur. 4)
Puberte bulgularinin en yiksek noktasinda menars
baslar.

olusan degisikliklerin

Cevap C (Sencer, Endokrinoloji, Metabolizma ve
Beslenme Hastaliklari, 2001, s.330)

7. Addison hastalig ile ilgili asagida verilenlerden
hangisi yanhistir?
a) Primer adrenokortikal yetersizliktir.
b) Strese dayaniksizlik olur.
c) Aclik hiperglisemisi saptanir.
d) Pubik aksiller killanma azalir.
e) CRH ve ACTH artar.
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ACIKLAMA: Addison hastaliginda hem kortizol hem de
adrenalin eksikligi sonucu aglik hipoglisemisi géruldr.

Cevap C (Sencer, Endokrinoloji, Metabolizma ve
Beslenme Hastaliklari, 2001, s.214)

8. Cushing hastaligi hangisidir?

a) Hipofizer ACTH iiretimine bagl olusan klinik
tablodur.

b) Ekzojen glukokortikoid veya ACTH uygulanmasi

c) Surrenallerdeki adenoma bagh kortizol tretimi

d) Ektopik ACTH iiretimi

e) Hipotalamik CRH iiretimine bagh olusan klinik
tablodur.

ACIKLAMA: Hipofizer ACTH (retimine bagli olusan
klinik tablodur.

Cevap A (Sencer, Endokrinoloji, Metabolizma ve
Beslenme Hastaliklari, 2001, s.178)

9. Diyabetin akut komplikasyonlarindan hiperosmo-
lar nonketotik komada hangisi bulunmaz?
a) Kan sekeri 250 mg/dl altindadir.
b) Osmolarite 330 mOsm/kg’dan buyuktiir.
c) Plazma ketonu minimal artmis veya negatif
d) idrarda keton negatif veya eserdir.
e) Orta-agir suur bulanikhg olur.

ACIKLAMA: Hiperosmolar nonketotik komada kan
sekeri genellikle 1000 mg/dl civarindadir.

Cevap A (Sencer, Endokrinoloji, Metabolizma ve
Beslenme Hastaliklari, 2001, s.272)

10.Asagidakilerden hangisi diisiik kemik kitlesi icin
risk faktoéri degildir?
a) Uzun boy
b) Yas
c) Dustiik beden agirhgi
d) Annede kirik hikayesi
e) Kemik dénglisii parametrelerinin yiiksek olusu

ACIKLAMA: Kisa boy dusik kemik kitlesi igin bir risk
faktéradur.

Cevap A (Sencer, Endokrinoloji, Metabolizma ve
Beslenme Hastaliklari, 2001, 5.632)

11.Hangisi hirsutizm bulgusudur?
a) Amenore
b) Yuziin iki yaninda killanma artisi
c) Sesin kalinlagmasi
d) Klitoris hipertrofisi
e) Memelerde atrofi

ACIKLAMA: YUzin iki yaninda killanma artisi olmasi
hirsutizm bulgusudur.

Cevap B (Sencer, Endokrinoloji, Metabolizma ve
Beslenme Hastaliklari, 2001, 5.362)
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12.Plazma lipoproteinlerinde trigliserid ve kolesterol
icerigi acisindan dogru olani hangisidir?
Trigliserid en yiiksek  Kolesterol en yiiksek

a) Silomikron VLDL
b) HDL IDL
c) LDL LDL
d) Silomikronlar LDL
e) Silomikronlar HDL

ACIKLAMA: Trigliserid icerigi en ylksek olan silo-
mikronlar, kolesterol icerigi en yliksek olan LDL’dir.

Cevap D (Sencer, Endokrinoloji, Metabolizma ve
Beslenme Hastaliklari, 2001, 5.427)

13.Silfonilurelerin oral

hangisidir?

a) Pankreas beta
salinmasini arttirarak

b) Hepatik glukoneogenezi inhibe ederek

c) Bagirsaklardan karbonhidratlarin emilimini
geciktirerek

d) Peroksizom proliferasyonunu aktive edici
reseptor-gamma lizerine etkiyerek insilin
reseptoriiniin kinaz aktivitesini arttirarak

e) Yag dokusunda lipogenezi arttirarak

ACIKLAMA: Siilfaniltirelerin Etki mekanizmalari:
-Pankreas B hicrelerinde; ATP bagimli- K*kanallarini
kanal Uzerinde bulunan siilfonilire reseptérlerine
(SUR) baglanarak bloke edip (disariya K*¢ikisi |)
insulin salinimini arttirirlar,
-Kronik  uygulamada hedef
duyarlhihdinida arttirirlar.
-Normal kisilerde de hipoglisemi yaparlar (biguanid
tiirevleri ise yapmaz),

-Dokularda laktat kullanimini arttirirlar ve laktat
diizeyini |(Biguanidler ise laktat diizeyini 1),
-Antilipolitik etkilidirler (biguanidler ise lipolitik-
tirler,

-Hepsi plazma
baglanirlar.
-Klorpropamid hari¢ hepsi KC’de 6nemli &lglide
metabolize edilirler,

-Alkol, anabolik steroidler, kloramfenikol, dikumarol,
ve propranonol sdlfonilirelerin yaptigi hipoglisemiyi
arttirabilirler.

Tolbutamid : Birinci kusak sdlfanilliredir. CYP2C9 ile
metabolize edilir. En kisa etkilisidir. Kisa etkili
oldudu i¢in yashlarda en glvenlisidir.

Klorpropamid : Birinci kusak sulfaniliredir. En uzun
etkilisidir. ADH etkisini potansiyalize eder.
Diyabetes Insipidus tedavisinde kullanilr.
Bobreklerden degismeden atilir. Yiksek doz aspirin
klorpropamid’in atilimini azaltarak etkisini
potansiyalize eder ve hipoglisemi yapabilir.

antidiyabetik etkisi

hiicrelerinden insiilin

hlcrelerde insiilin

albiminine ylUksek oranda
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Gliburid (Glibenklamid): Disdlfiram- benzeri etki
yapabilir. Gravimetrik etki glici en yiksek
sllfoniltredir.

Gliklazid: Trombositler lizerine antiaggregan etkisi
vardir.

Glipizid: Etkisi en ¢cabuk baslayandir.
Asetoheksamid: Gucla urikozurik etkisi
bulunmaktadir. On ilagtir, hidroksihekzamid’e
dbénlserek etkinlik kazanir.

Cevap A (Sencer, Endokrinoloji, Metabolizma ve

Beslenme Hastaliklari, 2001, s.261)

14.Metforminin oral antidiyabetik etkisi hangisidir?

a) Pankreas beta  hiicrelerinden insiilin
salinmasini arttirarak

b) Hepatik glukoneogenezi inhibe ederek

c) Bagirsaklardan karbonhidratlarin emilimini
geciktirerek

d) Peroksizom proliferasyonunu aktive edici
reseptor-gamma lizerine etkiyerek insilin
reseptoriiniin kinaz aktivitesini arttirarak

e) Yag dokusunda lipogenezi arttirarak

ACIKLAMA: Metformin hepatik glukoneogenezi inhibe

eder.

Cevap B (Sencer, Endokrinoloji, Metabolizma ve

Beslenme Hastaliklari, 2001, s.263)

15.Meglitinidlerin  (nateglinide, rapeglinide) oral

antidiyabetik etkisi hangisidir?

a) Pankreas beta  hiicrelerinden insiilin
salinmasini arttirarak

b) Hepatik glukoneogenezi inhibe ederek

c) Bagirsaklardan karbonhidratlarin emilimini
geciktirerek

d) Peroksizom proliferasyonunu aktive edici
reseptor-gamma lizerine etkiyerek insilin
reseptoriiniin kinaz aktivitesini arttirarak

e) Yag dokusunda lipogenezi arttirarak

ACIKLAMA: Pankreas beta hicrelerinde ATP'ye

bagimh K kanallarini kapatarak insulin salinmasini
artinirlar.

Cevap A (Sencer, Endokrinoloji, Metabolizma ve

Beslenme Hastaliklari, 2001, s.261-262)

16.Thiazolindinedionlarin (rosiglitazone, pioglitazo-

ne) oral antidiyabetik etkisi hangisidir?

a) Pankreas beta hiicrelerinden insilin
salinmasini arttirarak

b) Hepatik glukoneogenezi inhibe ederek

c) Bagirsaklardan karbonhidratlarin emilimini
geciktirerek
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d) Peroksizom proliferasyonunu aktive edici
reseptor-gamma (izerine etkiyerek insilin
reseptoriiniin kinaz aktivitesini arttirarak

e) Yag dokusunda lipogenezi arttirarak

ACIKLAMA: Metformin hepatik glukoneogenezi inhibe

eder.

insiilin’e Duyarlastiricilar = Tiazolidinedionlar =
Glitazonlar

* Troglitazon

* Rosiglitazon

* Pioglitazon

Hedef hiicrelerde insiilin duyarlih@ini arttirir. Insiilin
salgilanmasini artirmazlar, hipoglisemi yapmazlar.

insiilin’in hedef hiicrelerinde PPAR- gama
(peroksizom proliferatériinii aktive eden reseptér-
gama) reseptorlerini aktive ederler

Cevap D (Sencer, Endokrinoloji, Metabolizma ve

Beslenme Hastaliklari, 2001, s.263)

17.-Glukozidaz inhibitorlerinin oral antidiyabetik

etkisi hangisidir?

a) Pankreas beta hiicrelerinden insilin
salinmasini arttirarak

b) Hepatik glukoneogenezi inhibe ederek

c) Bagirsaklardan karbonhidratlarin emilimini
geciktirerek

d) Peroksizom proliferasyonunu aktive edici
reseptor-gamma (izerine etkiyerek insilin
reseptoriniin kinaz aktivitesini arttirarak

e) Yag dokusunda lipogenezi arttirarak

ACIKLAMA: a- Glukozidaz inhibitorleri

* Miglitol

* Akarboz

* Guar Sakizi

Tip Il diyabette kullanihirlar.

a-glukozidaz enzimi; intestinal duvarda bulunur ve
nisasta gibi polisakkaritleri, sukroz gibi disakkaritleri
ve glukoz, fruktoz gibi monosakkaritleri pargalayarak
karbonhidratlarin emilimini kolaylastinr. Bu ilaglar;
barsaklarda disakkaritleri pargalayan glukozidaz’i
inhibe ederek disakkarid absorbsiyonunu
azaltirlar. Bu ilaglarin sik gérilen ortak yan etkileri
flatulans ‘tir (karinda gaza bagli siskinlik, gegirme ve
yellenme).

Cevap C (Sencer, Endokrinoloji, Metabolizma ve

Beslenme Hastaliklari, 2001, s.263)

18.Gebeligi  bulunmayan  diabetes  mellitusliu

yetiskinde postprandiyal hedef kan sekeri kac
olmahidir?

a) 200 mg/dL’den diisiik

b) 180 mg/dL’den diisiik
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c) 140 mg/dL’den diisiik
d) 120 mg/dL’den diigiik
e) 100 mg/dL’den diisiik

ACIKLAMA: 140 mg/dL’den diisik olmahdir.

Cevap C (Sencer, Endokrinoloji, Metabolizma ve
Beslenme Hastaliklari, 2001, 5.267)

19.Hangi durumda insiilin sekresyonu azalmigtir?
a) Primer hiperaldosteronizm
b) Estrojen eksikligine bagh osteoporoz
c) Alkole bagl hipoglisemi
d) izole growth hormon eksikligi
e) Tip | diabetes mellitus

ACIKLAMA: Tip | diabetes mellitus.

Cevap E (Sencer, Endokrinoloji, Metabolizma ve
Beslenme Hastaliklari, 2001, s.253)

20.insiilin ve glukoz metabolizmasi ile ilgili
bilgilerden hangisi dogru degildir?
a) Glikoz insiilin sekresyonunu uyarir.
b) Kan sekeri disiince glukagon salgilanmasi

artar.

c) Hipoglisemi ile insilin salgilanmasi ters
orantilidir.

d) insiillin karbonhidrat, yag ve protein

metabolizmalarina etki eder.
e) Insillin kas hiicresine direkt etki ederek
GLUT’lar uyarir.

ACIKLAMA: insiilin kas hiicresi iizerindeki reseptoriine
baglanarak GLUT lari uyarabilir.

Cevap E (Greenspan FS, Strewler GJ. Basic&Clinical
Endocrinology, 5.baski, 1997, s.596-605)

21.Diabetik ayak gelismesinde rol oynamayan faktor
hangisidir?
a) Lokosit fagositozu bozuklugu
b) Lenfosit kemotaksis bozuklugu
c) Periferik néropati varhgi
d) Mikrodolasim bozuklugu
e) Ayak deformitelerinin varhgi

ACIKLAMA: Lenfosit kemotaksis bozuklugu olmaz,
I6kosit kemotaksisi bozulmustur.

Cevap B (Greenspan FS, Strewler GJ. Basic&Clinical
Endocrinology, 5.baski, 1997, s.658-659)

22.Asagidaki bilgilerden hangisi/hangileri dogrudur?
1. Arka hipofiz hipotalamusta yapilan antiditretik
hormonun (ADH) depolanma yeridir.
2. Plazma kaybi %10’dan fazla olunca ADH
salgilanmasi artar.
3. ADH eksikliginde oliguri-antiri gérulir.
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4. ADH protein yapisinda bir hormondur.
5. ADH viicutta sodyum dengesini saglar.
a)1,2,3

b) 1

c)1,2

d)1,2,4

e)3,5

ACIKLAMA: ADH eksikliginde politri olur ve ADH
vlcutta su dengesini saglar.

Cevap D (Greenspan FS, Strewler GJ. Basic&Clinical
Endocrinology, 5.baski, 1997, s.146-152)

23.Primer hipertiroidi klinigi olan kiside hipotalamus-

hipofiz tiroid iligkisi icin dogru olan hangisidir?

a) Serbest T4 artmisg, TSH azalmistir.

b) TRH ve TSH beraber artmistir.

c) Serbest T3 ve TSH artmigtir.

d) Serbest T4 normaldir, serbest T3 ve TSH
artmistir.

e) Serbest T3 normaldir, serbest T4 ve TSH
artmistir.

ACIKLAMA: Hipertiroidi tanisi negatif feedback etkisi
nedeniyle sadece baskilanmig TSH dizeyi ile
konulabilir.

Cevap A (Greenspan FS, Strewler GJ. Basic&Clinical
Endocrinology, 5.baski, 1997, s.233-238)

24 Primer siirrenal korteks yetersizligi (Addison)
tanisi almis olan kiside asagidaki hormon
iliskilerinden hangisi dogrudur?

a) Plazma kortizoll disuktir.
b) Hem plazma kortizolii, hem ACTH dizeyi

disuktir.

c) Plazma kortizolii diisiik, ACTH diizeyi
yliksektir.

d) Hem plazma kortizolli, hem ACTH diizeyi
yliksektir.

e) ACTH dizeyi disgtiktir.

ACIKLAMA: Primer sirrenal korteks yetersizliginde
negatif feedback etki vardir, azalmis olan kortizol
yapimini arttirmak icin ACTH salgilanmasi artmistir.

Cevap C (Greenspan FS, Strewler GJ. Basic&Clinical
Endocrinology, 5.baski, 1997, s.334-338)

25.Hipoventilasyon, hipoksi, bradikardi, hipotermi, hi-
ponatremi ve hipoglisemi olan kiside taniniz nedir?
a) Nonketotik hiperosmolar koma
b) Miks6dem komasi
c) Diabetik ketoasidozis komasi
d) Primer hiperaldosteronizm
e) Fazla ADH salgilanmasi durumudur.
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ACIKLAMA: a ve c hiperglisemi komalarndir, d’de
hipernatremi  olur, e’de dilisyonel hiponatremi
disindaki bulgular uygun degildir.

Cevap B (Greenspan FS, Strewler GJ. Basic&Clinical
Endocrinology, 5.baski, 1997, s.230-233)

26.Asagidakilerden hangisi Hashimato tiroiditinin
ozelligi degildir?
a) Kadinlarda daha siktir.
b) Antitiroid antikorlar genellikle yiikselmistir.
c) Histolojik olarak bez polimorfoniikleer
I6kositler icerir.
d) Hipotiroidizme yol acabilir.
e) Diger otoimmiin bozukluklar ile beraber olabilir.

ACIKLAMA: Bezde lenfosit infiltrasyonu olur.

Cevap C (Greenspan FS, Strewler GJ. Basic&Clinical
Endocrinology, 5.baski, 1997, s.247-249)

27.Hipertansiyon ataklari sirasinda ekstremitelerde
siyanoz, tasikardi ve terleme tanimlayan kiside,
taniya yoénelik hangi testi ve hangi antihipertansif
ilaci kullanirsinmiz?

a) idrarda 5 HIAA, ACE inhibitérleri

b) idrarda metanefrin, alfa blokerler

c) TSH-serbest T3, beta blokerler

d) Aldosteron/renin orani, spironolakton

e) Iidrarda 17 OH steroidler, kalsiyum kanal
blokerleri

ACIKLAMA: Feokromasitoma klinigi tanimlanmstir.
Tarama testi olarak da kullanilabilen katekolamin
metaboliti metanefrin bakilmasi uygundur ve alfa
bloker spesifik tedavi ilacidir.

Cevap B (Greenspan FS, Strewler GJ. Basic&Clinical
Endocrinology, 5.baski, 1997, s.393-401)

28.Pankreas adacik hiicrelerinden koken alan
timorlerden hangisi c¢arpinti, terleme, kasiima,
konfiliz-yon ve komaya neden olur?

a) Somatostatinoma
b) Vipoma

c) Glukagonoma

d) Gastrinoma

e) insiilinoma

ACIKLAMA: a'da diabet, diyare, tasl kolesistit, b’de agir
diyare, hipopotasemi, c'de diabet, kilo kaybi,
migratuvar nekrolitik dermatitis, d’de peptik Ulser
klinigi olur. e'de insilin salgilanarak hipoglisemi
semptomlari gelisir.

Cevap E (Greenspan FS, Strewler GJ. Basic&Clinical
Endocrinology, 5.baski, 1997, s.588-591)
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29.0niki yildir tip 2 diabetes mellitusu olan ve
tedavisinde sadece oral antidiabetikleri
(sulfoniltireler) ve tatlandiricilari kullanan hastada,
son 3 aydir tansiyon yiikselmesi ve zaman zaman
hipoglisemileri olmaya baslamis. Fizik muayene
bulgulari TA: 180/120 mmHg disinda normal
bulunan hastada, Hb: 10 gr/dl, Esbach: 600
mg/glin, kreatinin klirensi: 40 ml/dk saptadigina
gore, asagidaki en uygun tedavi yontemi
hangisidir?
a) Siilfoniliirelere devam, ACEI, diabetik diyet
b) insiilin, proteinden kisith diyet, angiotensin

reseptor inhibitori

c) Biguanid, bol proteinli diyet, beta bloker
d) Thiazolidinedion, alfa bloker
e) Sadece dializ tedavisi

ACIKLAMA: Kronik bébrek yetersizligi dénemi baslayan,
ACEI veriimeyecek sinira klirens sinirina ulasan bir
hasta tarif edilmigtir.

Cevap B (Kahn R, Weir GC, Joslin’s Diabetes Mellitus,
13.baski, 1994, s.714-717)

30.Diabetik hastalarda makrovaskiiler komplikasyon-
larin arastinlmasi icin kullanilmayan arastirma
yontemi hangisidir?
a) Karotis dopleri
b) Miyokard perfiizyon sintigrafisi
c) Kreatinin klirensi
d) EKG
e) Periferik arter anjiografisi

ACIKLAMA: Kreatinin klirensi mikrovaskuler komplikas-
yon olan nefropati hakkinda bilgi verir.

Cevap C (Kahn R, Weir GC, Joslin’s Diabetes Mellitus,
13.baski, 1994, s.648-653)

31.Panhipopituitarizmi olan bir kadin hastanin tanisi
icin laboratuvar bulgularindan uygun olani
isaretleyiniz.
a) FSH, LH, Ostrojen diistktiir.
b) TSH yiiksek, FT3 ve FT4 diisiiktiir.
c) ACTH yiiksek, plazma kortizoll diistiktiir.
d) Biiyime hormonu diisiik, IGF-1 yiiksektir.
e) Prolaktin ytiksektir.

Cevap A (Greenspan FS, Strewler GJ. Basic&Clinical
Endocrinology, 5.baski, 1997, s.125-129)

32.Diabetli bir hastada asagidakilerden hangisi
insulin kullanimi igin uygun degildir?
a) Gastroparezi varligi
b) Pnémoni gecirmesi
c) Miyokard infarktiisii gecirmesi
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d) Proliferatif retinopati varligi
e) Her iki g6zde katarakt varhgi

ACIKLAMA: Katarakti olanlarda hem gérme problemi
nedeniyle, hem de diabete 6zgl bir komplikasyon
olmamasi nedeniyle insulin baglanmaz.

Cevap E (Greenspan FS, Strewler GJ. Basic&Clinical
Endocrinology, 5.baski, 1997, s.465-466)

33.Diabetes insipidusu olan bir Kkiginin idrar
dansitesi icin uygun olani isaretleyiniz.

a) 1005
b) 1010
c) 1015
d) 1020
e) 1025

ACIKLAMA: ADH yetersizliginde idrar dansitesi ¢ok
disUktar.

Cevap A (Greenspan FS, Strewler GJ. Basic&Clinical
Endocrinology, 5.baski, 1997, s.149-150)

34.Hangisi hipoglisemide calisan kontrinsiiliner
sistem hormonu degildir?
a) Kortizol
b) Biliyiime hormonu
¢) Somatomedin-C
d) Epinefrin
e) Glukagon

ACIKLAMA: Somatomedin C kontrainsiliner sistem
hormonu degildir.

Cevap C (Greenspan FS, Strewler GJ. Basic&Clinical
Endocrinology, 5.baski, 1997, s.641-642)

35.Asagidakilerden  hangisi  periferik  insiilin
direncinde geligsen komplikasyonlarin
olusmasinda rol oynayan hiperinsiilineminin

etkisi degildir?

a) Bobrek tubuluslarindan Na-H.O reabsorbsiyo-
nunu arttirir.

b) Sempatik sistemi uyarir.

c) Endotelden NO salinimini inhibe eder.

d) Diiz kas hiicre proliferasyonu yapar.

e) Periferik insiilin reseptér duyarlihgini azaltir.

ACIKLAMA: Hiperinsllinemi insllin reseptdr duyarlihigi
azalmasi sonucu gelisir.

Cevap E (Greenspan FS, Strewler GJ. Basic&Clinical
Endocrinology, 5.baski, 1997)

36.Tasikardi, kilo kaybi, hafif hipertansiyon, bogaz
agrisi ve sislik tanimlayan hastada serbest T3 ve
T4 yiiksek, TSH siiprese, iyot uptakei ¢cok diisiik
bulursaniz taniniz ne olur?
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a) Hipertiroidi

b) Subakut tiroidit
c) Guatr

d) Kalp yetersizligi
e) Globus histerikus

ACIKLAMA: Iyot uptakeinin gok diisilk olmasi
hipertiroididen ve guvatrdan ayirir.

Cevap B (Greenspan FS, Strewler GJ. Basic&Clinical
Endocrinology, 5.baski, 1997, 5.246-247)

37.Asagidakilerden hangisi hipotalamik hormon
degildir?
a) Dopamin
b) TRH
c) CRH
d) GnRH
e) Glukagon

ACIKLAMA: Glukagon pankreas hormonudur.

Cevap E (Greenspan FS, Strewler GJ. Basic&Clinical
Endocrinology, 5.baski, 1997, s.100-102)

38.Asagidakilerden hangisi hiperkalsemi sebebi
degildir?
a) Primer hiperparatiroidizm
b) Familyal hipokalsiiirik hiperkalsemi
c) Bazi maligniteler
d) Granlilomatoz hastaliklar (6rnegin: sarkoidoz)
e) Cushing hastaligi

ACIKLAMA: Hiperkalsemi nedenleri:

Vitamin D yiksekligine bagh
bagirsaklardan emiliminin artmasi

kalsiyumun

1- Vitamin D toksikasyonu

2- Granllomat®z hastaliklar -Sarkoidoz

-Tuberkiloz

-Beriliozis

-Histoplazmozis

-Koksidioidomikozis

3- Bobrekle ilgili diger bozukluklar -Siit-alkali sendromu
-Familiyal hipokalsitrik hiperkalsemi

Kemikten kalsiyum mobilizasyonunun artmasi

1- Primer hiperparatiroidizm -Adenom, hiperplazi,
karsinom, MEN Tip 1 ve 2

-Lityuma bagli

2- PTH digi nedenler - Hipertiroidizm
-Akromegali

-Feokromositoma

-Adrenal yetmezlik
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-Prostaglandin E2 -Vit A intoksikasyonu
-Uzun sureli hareketsizlik - Pankreatit veya rabdomiyolizisin iyilesme dénemi
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