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KARDIYOLOJI

1. Asagidakilerden hangisi akut fibrinli perikardit icin

yanhstir?

a) Perikard boslugunda toplanan sivi ya normal
miktardadir ya da cok az artmistir.

b) Agrn retrostrenal ve prekordiyal bélgeyi tutar.

c) Sirtiisti uzanmakla agrinin siddeti azalrr,
oturmakla ya da 6ne egilmekle artar.

d) Gercek dispne sik degildir.

e) Rontgende kalp hudutlarinda bir degisiklik g6-
rilmez.

ACIKLAMA: Akut fibrinli perikarditte gogdis agrisi
oturmakla ya da o6ne egilmekle azalir, sirtistl
uzanmakla artar. Bu o6zellik iskemideki agridan
ayirdetmede kullanilir.

Cevap C (Braunwald, Heart Disease, A Textbook of
Cardiovascular Medicine, 6.baski, 2001, s.1833)

2. Asagidakilerden hangisi akut fibrinli perikarditte
ilk evrede (baslangic evresi) gérilen EKG
bulgusudur?

a) ST segmentinde konkavitesi asagiya dogru
bakan ylikselme

b) ST segmentinde konkavitesi yukariya dogru ba-
kan yiikselme

c) T dalgasi negatifligi

d) ST yiikselmesiyle birlikte T dalgasi negatifligi

e) T dalgasinda diizlesme

ACIKLAMA: Akut fibrinli perikarditte g6gis agrisinin
baslamasiyla birlikte, ST segmentinde konkavitesi
yukariya dogru bakan yikselme olur.

Cevap B (Braunwald, Heart Disease, A Textbook of
Cardiovascular Medicine, 6.baski, 2001, s.1827)

3. Asagidakilerden hangisi kalp tamponadinin klinik
ozelligi degildir?
a) Juguler venéz distansiyon
b) Takipne, tasikardi
c) Pulsus paradoksus
d) Palpasyonda sessiz prekordiyum
e) Nabiz basincinda artma

ACIKLAMA: Kalp tamponadinda nabiz basinci daralir.

Cevap E (Braunwald, Heart Disease, A Textbook of
Cardiovascular Medicine, 6.baski, 2001, s.1844)

4. Asagidakilerden hangisi kalp yetersizligi (KY) icin
yanhgtir?

a) KY, pulmoner veya sistemik venéz konjesyona

bagh olarak gelisen semptom ve bulgularla
taninir.

MEDITEST Cilt 12 Sayi 2 2003

b) KY bulunan hastalarin %50-93’liinde kalbin is
ylkiini artiran bir veya birkac¢ presipitan faktér
bulunabilir.

c) Kalbin kasilma giiciiniin azalmasi sonucu Frank-
Starling egrisi yatiklasir.

d) Sempatik sinir sistemi, RAA sistemi ve en-
dotelin aktivasyonu artar, Antidiiiretik Hormon
(AVP) salinimi azalir.

e) Diyastolik kalp yetersizliginde ventrikiil relak-
sasyon bozuklugu sebebiyle dolus basinci
yliksektir.

ACIKLAMA: KY’de kompansatuvar mekanizma olarak
RAA sisteminin aktivitesinin artmasi sonucunda
aldosteron hormonunun salinimi artar, bdylece
bdbrek tlbdllslerinden sodyum tutulur ve kanin
osmolaritesi artar. Bu da ADH’un hipofizden daha ¢ok
salgilanmasina neden olur.

Cevap D (Candan, Kardiyoloji, 2002, s.520)

5. Kalp yetersizliginde ACE inhibitérlerine ve A-Il
reseptér blokerlerine karsi intolerans varsa
asagidakilerden hangisi tercih edilebilir?

a) Hidralazin / izosorbid dinitrat
b) Aldosteron antagonistleri

c) inotropik ajanlar

d) Beta blokerler

e) Kalsiyum antagonistleri

ACIKLAMA: Vazodilatasyon amaciyla hidralazin+nitrat
kombinasyonu tercih edilebilir.

Cevap A (Remme WJ, Swedberg K. Guidelines for the
diagnosis and treatment of chronic heart failure. Task
Force for the Diagnosis and Treatment of Chronic
Heart Failure, European Society of Cardiology,
European Heart Journal, 2001, 22, p.1552)

6. Asagidakilerden hangisi izole sistolik

hipertansiyonun tanimina uyar?

a) Sistolik TA 130 mmHg veya daha yiiksek ve
diyastolik TA 80 mmHg’nin altinda

b) Sistolik TA 140 mmHg veya daha yiiksek ve
diyastolik TA 90 mmHg’nin altinda

c) Sistolik TA 130-139 mmHg ve diyastolik TA 85-
89 mmHg

d) Sistolik TA 140 mmHg veya daha yiiksek ve
diyastolik TA 100 mmHg’nin altinda

e) Sistolik TA 140-159 mmHg ve diyastolik TA 90-
99 mmHg

ACIKLAMA: Joint National Committee’nin VL.
Raporunda sistolik kan basincinin 140 mmHg veya
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daha yUksek ve diyastolik kan basincinin 90
mmHg'nin altinda oldugu olgular izole sistolik
hipertansiyon olarak tanimlanmistir.

Cevap B (The Sixth Report of the Joint National
Committee on Prevention, Detection, Evaluation and
Treatment of High Blood Pressure)

7. Daha 6nce kronik hipertansiyon nedeniyle
tedavide olan ve bunun digsinda bilinen bir
hastaligi olmayan bayan hastada, gebeligin 24.
haftasini takiben 500 mg/giin  proteiniri
saptanmistir. Oncelikle disiiniilmesi gereken
asagidakilerden hangisidir?

a) Hipertansiyonun gidisi sirasinda bu diizey bir
proteniiri beklenmelidir.

b) Hastada nefrosklerozun ilerledigi anlamina
gelir.Bébrek fonksiyonlari degerlendirilmelidir.

c) Hastada kronik glomerilonefritin ekarte
edilmesi amaciyla renal biyopsi yapilmalidir.

d) Hasta preeklampsi olarak kabul edilir yakindan
izlenmelidir.

e) Tabloya trombositopeni ve transaminaz
yiiksekligi eklendigi takdirde preeklampsi kabul
edilir. Aksi takdirde proteiniri sebepleri
arastiriimahdir.

ACIKLAMA: Zaten hipertansif olan bir bayanda gebelik
sirasinda preeklampsi tanisi  koymada tansiyon
yUksekliginin yeterince yardimi olmayabilir. 20. haftadan
sonra baslayan bir proteiniri (>300 mg/gin olmak
sartiyla) hastayr preeklamptik olarak kabul etmek igin
yeterlidir.

Cevap D (Kaplan’s Clinical Hypertension, 8. 2002, s.418)

8. Asagidakilerden hangisi akut Mitral Yetersizligi
nedeni degildir?
a) infektif endokardit
b) iskemi
c) Miksomat6z dejneresyon
d) Hipertansiyon
e) Travma

ACIKLAMA: Hipertansiyon kronik MY nedenidir.
Cevap D (Candan, Kardiyoloji, 2002, s.858-882)

9. Asagidakilerden hangisi santral siyanoz igin
yanhstir?
a) Cild ve mukozalar siyanotik
b) Uclar sicak
c) Arteriyel hipoksi vardir.
d) Egzersizle degismez.
e) Egzersizle belirginlesir.

ACIKLAMA: Santral siyanoz egzersizle daha da
belirginlegir.
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Cevap D (Braunwald, Heart Disease, A Textbook of
Cardiovascular Medicine, 6.baski, 2001, s.35)

10.Akut miyokard infarktiisiinde asagidaki
enzimlerden hangisi digerlerine gére daha erken
yukselir?
a) Troponin T
b) LDH
c) AST
d) Miyoglobin
e) CPK

ACIKLAMA: Miyokard infarktlsi sonrasi CK-MB,
Troponin T, Troponin | aktivitesinin anlaml tanisal
duyarlihda ulagsmasi (>%90) semptom baslangicindan
12 ile 16 saat sonra olmaktadir. Semptom
baglangicinin 2. saatinde yikselmeye baslayan plazma
miyoglobini 7-12 saat boyunca yiksek kalabilmektedir.

Cevap D (Fuster, Hurst’'s The Heart, 10.baski, 2001,
5.1284)

11.Hangisi akut ST elevasyonlu miyokard infarktii-
stinde trombolitik tedavi i¢in kesin kontrendikasy-
on degildir?
a) Gecirilmis hemorajik serebrovaskiiler olay
b) intrakraniyal timér
c) Aort diseksiyonu stiphesi
d) Aktif ic kanama
e) Aktif peptik tlser

ACIKLAMA: Gegirilmis hemorajik serebrovaskiler olay,
intrakraniyal timor, aort diseksiyonu siphesi, mens
disi aktif ic organ kanamasi mutlak
kontrendikasyonlar icerisinde degerlendirilirken, aktif
peptik Glser hastaligi relatif bir kontrendikasyondur.

Cevap E (Marso, Manual of Cardiovascular Medicine,,
2000, s.15)

12.Asagidakilerden hangisi sol 6n fasikiil bloku igin
dogru degildir?
a) D II, D lll, aVF’de rS 6rnegi
b) 120 ms’den genis QRS
c) Sol eksen sapmasi
d) D1 aVL’de qR 6rnegi
e) Ventrikiil aktivasyon zamani >0.04 sn
ACIKLAMA: inferior derivasyonlarda rS, DI aVL'de q
Ornegi, -45 dereceden fazla sol eksen sapmasiyla

karakterize sol 6n fasikil blokunda QRS genisligi 120
ms’den kisadir.

Cevap B (Braunwald, Heart Disease, A Textbook of
Cardiovascular Medicine, 6.baski, 2001, s.101)

13.Akut miyokard infarktisiinde erken doénemdeki
oltimlerin en sik sebebi asagidakilerden hangisidir?
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a) Papiller kas riiptiiri

b) Ventrikiil fibrilasyonu

c) Perikardit

d) Kardiyak riipttr

e) Trombolitik tedaviye bagh komplikasyonlar

ACIKLAMA: Akut miyokard infarktisinde erken
Olumlerin en sik sebebi hastane 6ncesi dénemde
veya koroner bakim birimlerinde defibrilasyonla
kolayca dondurulebilen ventrikil kaynakli aritmilerdir.

Cevap B (Fuster, Hurst's The Heart, 10.baski, 2001,
5.1276)

14.Pulmoner kapiller wedge basin¢ normalde ne
kadardir?
a) 4-12 mmHg
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, Heart Disease, A Textbook of
Cardiovascular Medicine, 6.baski, 2001, s.372)

15.Aort  diseksiyonunun medikal tedavisinde
asagidaki ilac gruplarindan hangisi ilk se¢enek
olarak dugunulmelidir?
a) Beta blokerler
b) Anjiyotensin konverting enzim inhibitorleri
c) Diuiretikler
d) Ca kanal blokerleri
e) AT Il reseptér blokerleri

ACIKLAMA: Aort diseksiyonundan siphelenilen
hastalarda erken tedavi kan basincini ve d P/dt'yi
disirmeye ybnelik olmalidir. Bu amagla beta
blokerler en uygun segenektirler.

Cevap A (Marso, Manual of Cardiovascular Medicine,
2000, 5.349)

16.Asagidakilerden hangisi enfektif endokardit icin
profilaksi gerektirir?
a) izole ASD
b) Gecirilmis bypass
c) Kardiyak pacemaker
d) Cocuklugunda Kawazaki hastaligi gegirmis

olmasi
e) Hipertrofik kardiyomiyopati
ACIKLAMA: Hipertrofik kardiyomiyopati disindaki

secgeneklerin hepsi disuk riskli klinik durumlar olup,
profilaksi gerektirmezler.

Cevap E (Marso, Manual of Cardiovascular Medicine,
2000, s.639)
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17.Akut romatizmal atesin minér Kkirterlerinden
olmayan hangisidir?
a) Artralji
b) EKG’de birinci derece AV blok
c) Ates
d) Eritema marginatum
e) Akut faz Uriinlerinin yliksekligi

ACIKLAMA: Kardit, artrit, eritema marginatum, Syden-
ham’s koresi, subkutan nodiller major Jones
kriterleridir. Soruda belirtilen diger kriterler minér
kriterlerdendir.

Cevap D (Marso, Manual of Cardiovascular Medicine,
2000, 5.645)

18.Asagidakilerden hangisi yiksek debili kalp
yetersizligi nedeni degildir?
a) Beriberi
b) Anemi
c) Arteriyovenéz fistil
d) Hiperparatiroidi
e) Paget hastalig:

ACIKLAMA: Yiiksek debili kalp yetersizligine yol agan
durumlar beriberi (B1 vitamin eksikligi), anemi,
arteriovenéz  fistil, Paget hastaligi  (kemikte
arteriyovendz fistillerle seyreden bir hastalik), gebelik
ve hipertiroidi gibi durumlar olup hiperparatiroidide
yUksek debiye yol acan kalp yetersizligi gérilmez.

Cevap D (Braunwald, Heart Disease, A Textbook of
Cardiovascular Medicine, 6.baski, 2001, s.536)

19.Akut miyokard infarktiisiinde hangi ilacin
mortalite azalmasi lizerine etkisi yoktur?
a) Beta blokerler
b) Kalsiyum kanal blokerleri
c) Aspirin
d) Streptokinaz
e) ACE inhibitérleri

ACIKLAMA: Yapillan calismalarda akut miyokard
infarktisiinde kalsiyum kanal blokerlerinin mortaliteyi
artirdigr gosterilmis olup, dider ilaglarinin herbirinin
mortaliteyi azalttigi gésterilmistir.

Cevap B (Braunwald, Heart Disease, A Textbook of
Cardiovascular Medicine, 6.baski, 2001, s.1171)

20.Aort darliginda gorilen nabiz sekli
asagidakilerden hangisidir?
a) Pulsus parvus et tardus
b) Pulsus paradoksus
c) Pulsus celer et altus
d) Dikrot nabiz
e) Pulsus alternans
ACIKLAMA: Aort darliginda kardiyak output azaldigi igin
nabiz zayif olarak ve sistolik zirve geciktigi icin geg
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olarak palpe edilir ve buna pulsus parvus et tardus
denir.

Cevap A (Braunwald, Heart Disease, A Textbook of
Cardiovascular Medicine, 6.baski, 2001, s.52)

21.Prinzmetal (Variant) angina pektoris
disindigiiniz bir hastada hastaligi ortaya
ctkarmak icin hangi test / tetkik tani
koydurucudur?
a) Treadmill ekzersiz testi
b) Adenozin testi
c) Miyokard perfiizyon sintigrafisi
d) Ergonovin testi
e) Dobutamin stres ekokardiyografisi

ACIKLAMA: Variant angina pektoristen koroner

arterlerdeki spazm, tonus artigi sorumlu oldugu igin
vazospazmi ortaya ¢ikarmak amaciyla koroner
anjiyografi sirasinda intrakoroner ergonovin
uygulamasi ile tani konabilir.

Cevap D (Braunwald, Heart Disease, A Textbook of
Cardiovascular Medicine, 6.baski, 2001, s.1326-1327)

22_Asagidaki siklardan hangisi yanhstir?

a) iskemik tipte goégiis agnsi olan hipertansif
hastalarda beta blokerler, eger kontrendikasyon
yoksa, ilk secenek antihipertansif ilaclar
olmalidir.

b) Kalp yetmezligi olan hastalarda beta blokerler
kesin kontrendikedir.

c) Kalp yetmezligi olan hipertansif hastalarda,
ACE inhibitéri kullaniimalidir.

d) Beta blokerler 2. derece ve 3. derece A-V
bloklarda kesin kontrendikedir.

e) Kalsiyum antagonisti ve ditiretikler yash hiper-
tansif hastalarin tedavisinde oncelikli
disinilmelidir.

ACIKLAMA: Angina, miyokard infarktlisU sonrasi, tasiar-
itmi, kalp yetmezligi, diyabetiklerde eger kontrend-
ikasyon yoksa hipertansif hastalarda beta-blokerler
kullanilabilir.

Cevap B (World Health Organization-International
Society of Hypertension Guidelines for the
Management  of  Hypertension.  Journal  of
Hypertension 1999, 17, 168-170)

23.Akut akciger 6demi icin asagidaki siklardan
hangisi yanhstir?
a) Akut miyokard infarktiisiine bagh olabilir.
b) Akut ventrikiiler septal defekt’e bagh olabilir.
c) Tedavisinde intravenéz diiiretik kullanilabilir.
d) Tedavisinde nitrogliserin kullanilabilir.
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e) Tedavisinde nitrogliserin kullanilmasi kontren-
dikedir.

ACIKLAMA: Akut kalp yetmezliginde, Nitrat (sublingual
veya intraven6z verilebilir), dilretik, inotropik ajan
kullanilabilir. Akut kalp yetmezliginin nedeni; akut
miyokard infarktlist, akut pulmoner embolizm, akut
mitral yetersizligi, akut ventrikller septal defekt
olabilir.

Cevap E (Evidence-Based Cardiology, 2000, Peter J.
Sharis, Congestive Heart Failure, s.287)

24.En sik goriilen konjenital kalp hastaligi hangisidir?

a) Sekundum tipi atrial septal defekt

b) Bikiispid aorta

c) Miiskuler tip ventrikiiler septal defekt
d) PDA

e) Membranéz tip ventrikiiler septal defekt

ACIKLAMA: Biklspid aorta, kalbin ve biyiuk damarlarin
en sik gorilen konjenital anomalisidir.

Cevap B (Braunwald, Heart Disease, A Textbook of
Cardiovascular Medicine, 5.baski, s.964)

25.Asagidakilerden hangisi miyokardit icin yanhstir?

a) Sistemik Ilupus eritematozusta miyokard
tutulabilir.

b) Metildopa ve Amfoterisin-B miyokardite neden
olabilen ajanlardir.

c) Miyokarditte, etiyolojiye yoénelik tedavi, yatak
istirahati ve semptomlara yonelik tedavi esastir.

d) Miyokardite neden olan en sik goriilen infek-
siy6z ajan virtislerdir.

e) Miyokardite neden olan en sik goriilen infek-
siy6z ajan bakterilerdir.

ACIKLAMA: Coxsackie A ve B miyokardite en sik neden
olan infeksiy6z ajanlardir.

Cevap E (Braunwald, Heart Disease, A Textbook of
Cardiovascular Medicine, 5.baski, 5.1437)

26.0n yildir kontrolsiiz hipertansiyon 6ykiisii olan 55
yasindaki bayan hasta 6 saattir devam eden
gogiiste ve sirtta bicak saplanir tarzda agn ile acil
Unitesine basvuruyor. Geliste suur acik, koopere,
agrisi ayni siddette devam etmekte olup, TA:
230/140 mmHg (sol), TA:170/90 mmHg (sag),
Nb:120/dk, ek ses ve (lfiirim yok, bilateral alt
zonlarda inspiratuvar raller duyulmakta, EKG’de
V3-6 1 mm’lik ST depresyonu tespit ediliyor?
Yukanda klinigi tarif edilen hasta icin, oncelikli
taniniz nedir ve yaklasiminiz ne olmalidir?

a) Akut miyokard infarktiisii olarak dusunip,
Aspirin 300 mg veririm.
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b) Akciger 6demi olarak degerlendirilip intraven6z
ditiretik yaparim.

c) Perikardit olarak degerlendirilip, P-A Akciger
grafi ve Ekokardiyografi isterim.

d) Hipertansiyon olarak diisliniip, antihipertansif
baslarim.

e) Aort disseksiyonu olarak degerlendirilip, P-A
Akciger grafi, Ekokardiyografi veya thorax
Bilgisayarli Tomografi isterim.

ACIKLAMA: Hipertansiyon olgularin %80-90°da gérdlir.
Elektrokardiyografi genellikle nonspesifiktir.  Aort
disseksiyonu dislnilen hastada akciger grafisi,
Transtorasik ve/veya Transdzafagial Ekokardiyografi
veya Aortagrafi ve Thorax BT istenmelidir.

Cevap E (Braunwald, Heart Disease, A Textbook of
Cardiovascular Medicine, 5.baski, s.1556-1557)

27.Asagidaki antiaritmik ilaclardan hangisi en az
torsade de poinde neden olur?
a) Kinidin
b) Prokainamid
c) Flekainid
d) ibutilid
e) Sotalol

ACIKLAMA: Verilen secgeneklerden klas | ajanlar
(Kinidin ve Prokainamid) ve klas Ill (ibutilid ve
Sotalol) ajanlar 6nemli bir potasyum kanal
blokerleridir. Bdylece QT intervalini uzatir ve
potansiyel olarak torsades de pointe yol agarlar.
Flekainid klas IC ajani olup dnemli bir potasyum
kanal blokeri etkisi olmayan 6zel bir sodyum kanal
blokeridir. QT intervalinin uzatiimasinda bir etkisi
yoktur.

Cevap C (Joseph, Mayoclinic Cardiology Review,
2.baski, 2000, s.616)

28.Asagidaki antiaritmik ilaclardan hangisi atriyo-
ventrikiiler nodda iletimi yavaslatmakta en az
etkiye sahiptir?
a) Kalsiyum kanal blokerleri
b) Beta adrenerjik reseptér blokerleri
¢) Amiodaron
d) Lidokain
e) Sotalol

ACIKLAMA: Lidokain daha ¢ok 06zel sodyum kanal
blokeri olmasindan dolayr A-V nod iletiminde énemli
bir etkisi yoktur.

Cevap D (Joseph, Mayoclinic Cardiology Review,
2.baski, 2000, s.616)

29.Kardiyak aritmilerin en sik gorillen mekanizmasi
nedir?
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a) Trigerd activity (Tetiklenen aktivite)
b) Anormal otomatisite

c) Normal otomatisite

d) Reentery

e) Parosistol

ACIKLAMA: Klinik aritmilerin ~ %80-90 reenteri
mekanizmasi ile  meydana  geldigi tahmin
edilmektedir.

Cevap D (Joseph, Mayoclinic Cardiology Review,
2.baski, 2000, s.615)

30.Asagidakilerden hangisi kadinlarda pulmoner
embolizminin gelismesinde bagimsiz bir risk
faktoru degildir?
a) Kronik oral kontraseptif kullanimi
b) Yiiksek serum kolesterol diizeyi ve diabetes
mellitus
c) Obezite
d) Sigara icimi
e) Hipertansiyon

ACIKLAMA: 30-35 yas aras! 112.822 kadin grubundaki
bir calisma ile, 1.619.777 kisinin yilhk takiplerinde
belgelere goére, obezite, sigara i¢imi, hipertansiyon,
pulmoner emboli icin badimsiz bir belirleyicidir.
Yiksek serum kolesterol dizeyi ve diabetes
mellitusun pulmoner embolizm ile bir ilgisi yok idi.

Cevap B (Joseph, Mayoclinic Cardiology Review,
2.baski, 2000, 5.400; Jawa, 277:642-645, 1997)

31.Kirkdort yasinda erkek hasta, goglis agrisi ve
perikardiyal frotman ile nonsteroid antiinflam-
atuvar tedavi goriyor. Yaklagik 2 hafta sonra
gittikce artan nefes darhigi ve 6dem tablosu ile
geliyor.
Asagidaki ifadelerden hangisi dogrudur?

a) Bu problem cogunlukla nonsteroid antiinflama-
tuvar tedavinin yan etkisidir.

b) Konstriktif perikardit geligmistir.

c) Perikardiyo sentez gerektirir.

d) Seckin tedavi kolsisindir.

e) Sistemik bir hastaliga isaret edilmektedir.

ACIKLAMA: Bu klinik senaryo akut perikardit sonrasi
gecici  konstriktif perikarditin tipik bir 6érnegidir.
Perikardit hastalarinin %10’unda gegici konstriktif
perikardit  gelisi. Bu durumlarda perikardiyal
iltihaplanma sonucu fizyolojik olarak konstriksiyon
gelisir. Tomografi ve magnetik rezonans yéntemleri ile
perikardiyumun kalinlagtigi gdsterilebilir. Tedavide
yUksek doz nonsteroid antiinflamatuvar ilaglar ve kisa
sureli kortikosteroid tedavisi verilmelidir.

Cevap B (Joseph, Mayoclinic Cardiology Review,
2.baski, 2000, s.525)
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32.Asagidakilerden hangisi supravalviiler aort darlig
ile ilgili degildir?
a) Elfin face (cin yiizii)
b) Hiperkalsemi
c) Periferik pulmoner stenoz
d) Aort diseksiyonu
e) Sag karotis arterde tiril

ACIKLAMA: Aort diseksiyonu supravalviler aort darligi
ile Dbirlikte g6rilmez. Bu hastalarin cin ydz(Q,
hiperkalsemi, periferik pulmoner stenoz ve sag karotis
tirili mevcuttur.

Cevap D (Joseph, Mayoclinic Cardiology Review,
2.baski, 2000, s.300)

33.Miyokard enfarktiisii sonrasi koroner anjiyografi
genellikle hangi amagla yapilir?

a) Hastanin yeniden enfarktiis gecirecegini
gosterir.

b) Mortaliteyi gosterir.

c) Revaskiilarizasyon icin yol gosterir.

d) infarktiis sonrasi tiim hastalara gereklidir.

e) Bir maliyet etkili risk diizenleme stratejisidir.

ACIKLAMA: Miyokard enfarktliisi sonrasi anjiyografi
siklikla revaskilarizasyona yol gosterir. Revaskilar-
izasyon anjiyoplasti, STENT vyerlestirme, koroner
bypass greftini igerir. Anjiyografi mortalite igin iyi bir
gbsterge degildir ve yeniden enfarktlis gegirelecegini
gOstermez. Anjiyografi dusuk riskli hastalarda gerekli
degildir ve anjiyografi en iyi ylksek riskli hastalara
uygulanir. Bunlar hala hazir iskemisi olanlar, konjestif
kalp yetmezligi, hemen enfarktis sonrasi gérilen
6nemli ventrikiler aritmisi olanlar ve stres testinde
iskemi kaniti bulunanlardir.

Cevap C (Joseph, Mayoclinic Cardiology Review,
2.baski, 2000, s.257)

34.Asagidakilerden hangisi miyokard enfarktisi
sonrasi koétii prognoz igin risk faktori degildir?
a) Sok
b) Pulmoner 6dem
c) 70 yas uzeri
d) Hali hazir sigara icici olmak
e) Tekrarlayan istirahat anjinasi

ACIKLAMA: Miyokard enfarktlsi sonrasi kétl prognoz
risk faktorleri; sok, kalp yetmezligi varligi, akciger
6demi, ilerlemis yas (70 yas Ustu), tekrarlayan iskemi
ve istirahat anjinasidir. Paradoksal olarak sigara
icenlerin icmeyenlere nazaran iyilesme ve hayatta
kalma yetileri daha fazladir eger icmeyi birakirlarsa.

Cevap D (Joseph, Mayoclinic Cardiology Review,
2.baski, 2000, s.257)
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35.Ellisekiz yasinda erkek hasta, 20 yildan beri

kalbinde Ufurimi varmis. Bir hafta 6ncesine
kadar hicbir yakinmasi yok iken aniden siddetli
nefes darligi olmaya baslamis. Mevcut atriyal fibri-
lasyonu sinlis ritmine déndiriiltince sikintilan
kaybolmus. Yapilan katater calismasinda sol
ventri-kil basinci 190/100 mmHg. Aortik basinci:
150/70 mmHg, kardiyak outputu 4 I1t/Dk bulunmus.

Bu hastanin takibinde hangi yolu izlersiniz?

a) Aort valv replasmasi

b) Ekokardiyografi + kan testleri
c) Yillik ekokardiyografik takip
d) Egzersiz testi

e) Katater tekrari

ACIKLAMA: Kataterde hastanin aort darhigi bulgular

mevcut. Atrial fibrilasyon aort darliginda nadir gérulur.
Olusmasi halinde atriumlarin kardiyak debiye katkilari
ortadan kalktigi icin hastalar kolaylikla solunum
sikintisina  girerler.  Atriyal fibrilasyonun  diger
sebepleri disltniimelidir. Mitral kapak hastaligi ve
hipertiroidizm gibi. Bu nedenle hastanin
ekokardiyografik tetkiki ve tiroide sensitif testler
yapiimalidir.

Cevap B (Joseph, Mayoclinic Cardiology Review,

2.baski, 2000, s.300)

36.0tuzbes yasinda bayan hipertrofik kardiyomiy-

opati hastasi, goglis agrisi, palpitasyon ve ritm
dizensizligi mevcut. Kalp hizi: 155 dk, kan
basinci: 130/80 mmHg.

Baslangicta en iyi hangi tedavidir?

a) Beta blokerler

b) intravenéz nitrogliserin

c) Amlodopin

d) Furosemid

e) IV digoksin

ACIKLAMA: Beta blokerler kalp hizini hem de

ventrikllin kontraktilitesini azaltirlar. Bdylece diastol
sirasinda ventrikillerin daha iyi dolmasini saglarlar.
Stroke volimi artirir, miyokardin oksijen tiketimini
azaltirlar. Digoksin, kontraksiyonu arttinr ve sol
ventrikil ¢ikis yolunda gradiyenti arttirarak klinigi
kétllestirirler.  Nitrogliserin  ve furosemid prelodu
azaltarak ventrikller volimi daha da azaltirlar.
Amlodipin periferik rezistansi azaltip, sol ventrikller
¢ikig yolunu gradientini arttirirlar.

Cevap A (Joseph, Mayoclinic Cardiology Review,

2.baski, 2000, s.1259)

37.Yetmisiki yasinda klas IV konjestif kalp yetmezligi

olan erkek hasta 10 yil 6nce koroner bypass
gecirmis. Yakin zamanda yapilan
ekokardiyografisinde aort darligi ve enjeksiyon
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fragsiyonu %20 bulunmus. Doppler EKO’da aortik
mean gradient 17 mmHg ve kapak alani 0.5 cm?
bulunmus.

Bir sonraki adiminiz ne olur?

a) Aortik valv replasmani

b) Perkiitan aortik balon valviiloplasti

c) Afterloadin azaltiimasi

d) Sag-sol kalp kataterizasyonu

e) Dobutamin infiizyonu esliginde doppler
ekokardiyografik tetkik

ACIKLAMA: Bu hastanin disUk kardiyak output ve
disUk gradientli aort darligi vardir. Bunun iki sebebi
vardir. Birincisi uzun siren basing yUkinden dolayi
fonksiyonu bozulmus sol ventirkiille birlikte ciddi aort
darliginin bulunmasidir. Ayrica hafif giddette aort
darligi yaninda bagka bir nedenden dolayi fonksiyonu
bozulmus sol ventrikiliin birlikte bulunmasi bir diger
nedendir. Sol ventrikll kapag! agmak igin yeterli glci
bulamadigindan aortik kapak gradienti dusik olabilir.
Bu vakada dobutamin stimilasyonu endikasyonu
vardir. Dobutamin kardiyak outputun normal hale
getirilmesi icin kullanilabilir. Dobutamin
inflzyonundan sonra gradient ciddi aort darhigi
seviyesi ile uyumlu olacak kadar artarsa aort kapak
operasyonu uygulanmalidir.  Kardiyak outputun
normalizasyonu ile gradient artisi olmuyor ise hafif
aort darligi tanisi konur.

Cevap E (Joseph, Mayoclinic Cardiology Review,
2.baski, 2000, s.299)

38.Asagidakilerden  hangisi gebelerde  kronik
hipertansiyonun tedavisinde kullanilamaz?
a) Kalsiyum kanal blokerleri
b) Alfa-adrenerjik blokerler
c) Anjiyotensin konverting enzim inibitérleri
d) Betablokerler
e) Alfa-metildopa

ACIKLAMA: Gebelikte kronik hipertansiyon tedavisinde
kullanimi en givenilir ila¢ alfa-metildopadir. Ancak
hasta daha dnce antihipertansif ilag kullanmakta ise
mevcut ilacina devam  edebilir.  Anjiyotensin
donlstirich  enzim  inhibitdrleri  (ACE-l)  ve
anjiyotensin 1l reseptdr blokerleri teratojenik etkileri
nedeni ile gebelik ve laktasyon déneminde
kontrendikedir.

Cevap C (Guidelines Subcommittee: 1999 World Health
Organization — International Society of Hypertension
guidelines for the management of hypertension. J
Hypertens 1999; 17:151-183)

39.0tuzdort yasinda kadin hasta nefes darligi ile
basvuruyor. Fizik muayenede kalp tepe atimi
139/dk, nabiz dakika sayisi 75/dk, S1 sert, mitral
odakta diyastolik rulman mevcut. Hasta ile ilgili
taniniz nedir?
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a) Mitral darhgr; atriyal fibrilasyon

b) Mitral yetersizligi; sinis ritmi

c) Aort darligi; siniis ritmi

d) Aort yetersizligi; atriyal fibrilasyon
e) Mitral yetersizligi; atriyal fibrilasyon

ACIKLAMA: Mitral darliginin oskiltasyon bulgulan

birinci kalp sesinin sertlesmesi, agilma sesi (opening
snap), diyastolik rulman ve sinds ritminde olan
hastalarda atriyal kasilma ile birlikte rulmanin
siddetinde presistolik artistir. Pulmoner hipertansiyon
gelismis ise ikinci kalp sesi de siddetli isitilebilir.
Hastada kalp tepe atiminin nabiz dakika sayisindan
fazla olmasi nabiz defisiti olarak adlandirilan bir
bulgudur ve atriyal fibrilasyon gelismis olan olgularda
gbzlenir.

Cevap A (Braunwald, Heart Disease, 6. baski, 2001, s.

1646-7)

40.Mitral kapak prolapsusunda Valsalva manevrasi

ile oskiiltasyon bulgusu nasil degisir?

a) Klik ve tfurim kaybolur.

b) Klik S2’ ye yaklasir, Gfiiriimiin siresi uzar
c) Klik S2’ ye yaklasir, iiftiriimin siresi kisalir
d) Klik S1’ e yaklasir, tfiriimin siiresi kisalir
e) Klik S1’ e yaklasir, uflirimin siresi uzar

ACIKLAMA: Mitral kapak prolapsusunda 6nytki ve sol

ventrikll hacmini azaltan bltiin manevralar (Valsalva
manevrasinin kinma fazi, ayaga kalkma, amilnitrit
inhalasyonu vb) klik sesinin sistolin daha erken
asamalarinda ortaya c¢ikmasina yani birinci kalp
sesine yaklasmasina ve mitral yetersizligi Gfirimunin
slresinin uzamasina neden olurlar. Buna karsilik
¢6melme, ayaklar havaya kaldirma gibi 6nyUks artic
manevralarla klik sesi ve Gftirim sistolin daha ge¢
dénemlerinde duyulur.

Cevap E (Braunwald, Heart Disease, 6. baski, 2001, s.

1669)

41.Asagidakilerden hangisi kronik aort

yetersizliginin fizik muayene bulgularindan
degildir?

a) Biiyuk-sigrayici nabiz

b) Sistolik hipertansiyon

c) Diyastolik hipotansiyon

d) Sternum sol kenarinda sistolik Gftiriim

e) Quincke nabzi

ACIKLAMA: Kronik aort yetersizliginde nabiz vurulan

hizla dolar ve hemen kollabe olur (pulsus altus et
celer, Corrigan nabzi). Sistolik kan basinci artmistir
ve diyastolik kan basinci ileri derecede azalmistir.
Hastanin dudaklarina bir lam veya lamel bastiriimasi
ile kapiller pulsasyon gézlenebilir (Quincke nabzi).
Aort yetersizliginin klasik oskiiltasyon bulgusu
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sternum sol kenari boyunca duyulan erken
diyastolik dekresendo tarzinda Gfiirimdiir.

Cevap D (Braunwald, Heart Disease, 6. baski, 2001, s.
1669)

42.Trikuspid yetersizliginin baslica nedeni nedir?

a) Pulmoner hipertansiyon
b) Trikiispid prolapsusu

c) Romatizmal ates

d) Karsinoid sendrom

e) Restriktif kardiyomiyopati

ACIKLAMA: TrikUspid yetersizligi baslica iki sekilde
olugur: (1) Pulmoner hipertansiyon ve sag kalp
yetersizligi  sonucunda  trikispid  annulusunun
geniglemesi, (2) Trikispid kapaga ait yapisal
bozukluklar. Triklispid yetersizliginin en sik nedeni
sol kalp yetersizligi sonucunda gelismis pulmoner
hipertansiyon ve sag kalp yetersizligidir. Triklispid
kapaga ait nedenler ise romatizmal kalp hastaligi,
karsinoid sendrom, eozinofilik miyokardit, sag
ventrikdl infarktlst, sad ventrikil kardiyomiyopatisi,
mikzomatéz yapi, infektif endokardit, bag dokusu
hastaliklari ve konjenital anomalilerdir.

Cevap A (Topol, Textbook of Cardiovascular Medicine,
1. baski, 1998, s. 562)

43.Asagidakilerden hangisi bir tedavi yontemi degildir?
a) Gegici pacemaker
b) intrakardiyak defibrilator
c) intravaskiiler ultrason
d) intraaortik balon pompasi
e) Balon valvotomi

ACIKLAMA: Gegici pacemaker tedavisi, hemodinamiyi
bozan akut bradikardilerde transkutandéz veya in-
trakardiyak elektrodlar araciigiyla kalbin elektriksel
aktivitesinin  saglanmasidir. Intrakardiyak  defibri-
latérler, ani 6lim riski yUksek olan hastalarda
ventrikller tasiaritmileri tedavi etmek amaciyla takilan
ve yasam siresini uzatan cihazlardir. intraaortik balon
pompasi, kardiyojenik sok saptanan olgularda aortaya
yerlestirilen bir balon araciliiyla kalp debisinin
artirlmasini saglar. Balon valvotomi daralmis kalp
kapaklarinin invazif yéntemlerle tedavisidir.
intravaskiiler ultrason, anjiyografi iglemi sirasinda
koroner arter duvarinin yapisini ultrason aracilgiyla
incelemeye yodnelik bir tani ydéntemidir.

Cevap C (Topol, Textbook of Cardiovascular Medicine,
1. baski, 1998, s. 1879-2179)

44.Kardiyomiyopati tiplerinin hepsinin tanisinda en
gecerli olan tani yontemi asagidakilerden
hangisidir?
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a) Telegrafi

b) Ekokardiyografi

c) Bilgisayarli Tomografi

d) Kalp kateterizasyonu

e) Radyoniiklid ventrikiilografi

ACIKLAMA: Adi gegen tani ydntemlerinin hemen
timinde kardiyomiyopatinin tipine gbre degisen
gesitli  patolojik  bulgular  saptanabilir.  Ancak
ekokardiyografi gerek kalbin ayrintii anatomik
yapisini gostermesi gerekse islevsel
bozukluklarini degerlendirebilmesi bakimindan en
yararh tetkik yontemidir.

Cevap B (Braunwald, Heart Disease, 6. baski, 2001, s.
206-209)

45.Diabetes mellitusu olan hastalarda en uygun LDL-
kolesterolii (LDL-K) ve HDL-kolesterolii (HDL-K)
degerleri nelerdir?

a) LDL-K: < 130 mg/dl, HDL-K: > 40 mg/di
b) LDL-K: < 100 mg/dl, HDL-K: > 40 mg/dI
¢) LDL-K: < 160 mg/dl, HDL-K: > 40 mg/dI
d) LDL-K: < 130 mg/dl, HDL-K: > 35 mg/dl
e) LDL-K: < 100 mg/dl, HDL-K: > 35 mg/dI

ACIKLAMA: Diyabetik hastalar, kanitlanmig koroner arter
hastaligi olmasa dahi izleyen yillar i¢erisinde koroner
olaylarin gelismesi bakimindan yiksek riske sahip bir
gruptur. Bu nedenle giinimizde diyabetes mellitusun
varligi koroner kalp hastaligi esdegeri olarak kabul
edilmektedir. Koroner kalp hastaliyinda veya esdegeri
durumlarda en uygun LDL-K dlizeyi 100 mg/dl’ nin alti,
HDL-K dlzeyi ise 40 mg/dl’ nin Gzeridir.

Cevap B (Third Report of the National Cholesterol
Education Program (NCEP) Expert Panel on the
detection, evaluation and treatment of high blood
cholesterol in adults (Adult Treatment Panel Ili).
National, Heart, Lung, and Blood Institute, NIH
Publication No. 01-3670, May 2001)

46.Kalp yetersizligi tedavisinde asagidakilerden

hangisi yanhistir?

a) Digoksin kronik kalp yetersizligi hastasinda
hastaneye yatis sayisini azaltir.

b) Anjiyotensin doéniistiiriicii enzim inhibitérleri
(ACE-I) mortaliteyi azaltir.

c) Anjiyotensin Il reseptér blokerleri, ACE-I’ in yan
etkilerinden dolayr kullanamayan hastalarda
kullaniimalidir.

d) Spironolakton fonksiyonel kapasitesi NYHA
sinif llI-IV olan kalp yetersizligi hastalarinda
mortaliteyi azaltir.

e) Betablokerler kalp yetersizligi tedavisinde kesin
olarak kontrendikerdir.
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ACIKLAMA: Kronik kalp yetersizliginin tedavisinde
digoksin fonksiyonel kapasitesi NYHA Il ve (Gizeri olan,
atriyal fibrilasyonu veya supraventrikller tasikardileri
bulunan hastalarda tercih edilmektedir. Mortalite
Uzerine olumlu etkisi gbsterilememis olsa da, yagsam
kalitesini artirmakta ve hastaneye yatis sayisini
anlamli olarak azaltmaktadir. Anjiyotensin
donistiurici enzim inhibitérleri (ACE-I) herhangi
bir kontrendikasyon bulunmadigi siirece bitin
kalp yetersizligi olgularinda kullanilmalidir. Bu il-
aclarin morbidite ve mortaliteyi olumlu etkiledikleri
birgok calismada kesin olarak g0sterilmistir.
Anjiyotesin reseptdr blokerleri ACE-I' ne benzer
etkilere sahiptir, ancak bu ilaglara Ustinlikleri
g6sterilemedidi icin ACE-I' ni dksirlk gibi yan etkiler
nedeni ile  kullanamayan hastalarda tercih
edilmektedir.  Spironolakton fonksiyonel kapasitesi
NYHA sinif IlI-IV olan kalp yetersizligi hastalarinda
mortaliteyi azaltir. Basta karvedilol olmak (zere
betablokerler kalp vyetersizligi olan hastalarda
morbidite ve mortaliteyi olumlu etkilemekte ve
glinumdizde ilact tolere edebilen ve herhangi bir
kontrendikasyonu bulunmayan tim kalp yetersizligi
olgularina énerilmektedir.

Cevap E (Braunwald, Heart Disease, 6. baski, 2001, s.
563-590)

47.Wolf Parkinson White  Sendromu icin
asagidakilerden hangisi yanhistir?
a) Bir preeksitasyon sendromudur.
b) PR mesafesi uzamistir (0.12 sn’den uzun)
c) QRS kompleksi geniglemistir.
d) QRS kompleksi basinda delta dalgasi bulunur.
e) PR mesafesi kisalmistir (0.12 sn’den kisa)

ACIKLAMA: Wolf Parkinson White sendromu;
elektriki uyarinin atriyum ile ventrikiler arasinda
mevcut aksesuar “Kent” yoluyla AV nodu bypass
ederek, ventrikllin bir kisminin erken aktivasyonu ile
olusan preeksitasyon sendromlarindan bir tanesidir.
Ozellikleri sunlardir: EKG’de kisa PR intervali (0.12
sn’den kisa, aksesuar yolda ileti hizli oldugu igin
ventrikller daha erken uyanhr), QRS intervali
genislemistir  (0.12 sn’den genis, c¢lnkii QRS
kompleksi; ventrikullerin normal ve aksesuar yoldan
olan uyarilar nedeniyle olusan fiizyon kompleksidir),
QRS kompleksi basinda preeksitasyon uyarisina
bagli olarak “delta dalgasi” denilen yatiklasma
mevcuttur. Yanlis olan PR mesafesinin 0.12 sn’den
uzamis olmasidir.

Cevap B (Crawford, Cardiology, 4/13.3-13.7)

48.Asagidakilerden hangisi romatizmal mitral kapak
darhginda goriilen bir durum degildir?
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a) Atriyal fibrilasyon

b) Pulmoner 6dem

c) Arteriyel tromboemboli

d) Sag ventrikiil geniglemesi ve yetersizligi
e) Sol ventrikil genislemesi ve yetersizligi

ACIKLAMA: Atriyal fibrilasyon, pulmoner 6dem, arteriyel
tromboemboli, sag kalp bosluklarinda hipertrofi-
dilatasyon ve sag kalp yetersizligi, infektif endokardit,
pulmoner  hipertansiyon,  triklspit  yetersizligi
romatizmal mitral kapak darligi seyrinde gorllebilecek
komplikasyon ve durumlardir. Saf romatizmal mitral
kapak darliginda, énemli mitral yetersizligi ve baska
bir hastalik eslik etmiyorsa sol ventrikiilde genisleme
ve buna bagll sol ventrikul yetersizligi beklenen bir
bulgu degildir.

Cevap E (Crawford, Cardiology, 6/4.1-4.10)

49.Asagidakilerden hangisi ASD’nin sik goériilen
komplikasyonlarindan degildir?
a) Pulmoner vaskiiler hastalik
b) Kalp yetersizligi
c) Atriyal aritmiler
d) infektif endokardit
e) Pulmoner hipertansiyon

ACIKLAMA: Pulmoner vaskiler hastalk, kalp
yetersizligi, pulmoner hipertansiyon, atriyal aritmiler
ASD’nin sk gériilen komplikasyonlaridir. infektif
endokardit ise ASD’de nadir gorilen
komplikasyondur.

Cevap D (Crawford, Cardiology,7/5.1-5.9)

50.Sag ventrikiil miyokard infarktiistiniin birlikte sik
goruldigi miyokard infarktiisii hangisidir?
a) inferior
b) Yiiksek lateral
c) Anteriyoseptal
d) Yaygin anterior
e) Posterior

ACIKLAMA: Sag ventrikll miyokard infarktlis(; inferior
duvar miyokard infarktlisi gegiren hastalarin 1/3’inde
birlikte gelisir. Ancak bunlarin %50°’den azinda klinik
olarak 6nemli bulgu gézlenir.

Cevap A (Crawford, Cardiology, 2/19.1-19.2)

51.Alti hafta 6nce miyokard infarktiisii gecirdigi
bilinen bir hasta ates ve (gobglis agrisi
sikayetleriyle tetkik edilirken 16kositoz, plevral ve
perikardiyal efilizyon saptaniyor. Bu hastada
oncelikle ne dislinirsiiniz?

a) Atipik pnémoni
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b) Miyokard infarktiisiiniin seyrinde gériilen erken
perikardit

c) Dressler sendromu

d) Kostokondritis

e) Viral iist solunum yolu enfeksiyonu

ACIKLAMA: Dressler sendromu (postmiyokardiyal
infarktls  sendromu);  miyokard infarktustinden
genellikle 1-2 hafta sonra gériilen, bazende 3 aya
kadar gecikebilen, nekrotik kalp kasi antijenlerine
karsi gelisen, otoimmUn hipersensitivite reaksiyonu
sonucu olusan perikardittir. Perikardit, ates, l6kositoz
bazende perikardiyal eflizyon veya plevral eflizyon
rastlanilan bulgulardir.

Cevap C (Crawford, Cardiology,5/15.1-15.13)

52.Asagidaki durumlardan hangisi gebelik icin
kontrendikasyon olusturmaz?

a) Siddetli pulmoner hipertansiyon
b) Eisenmenger sendromu

c) Ciddi siyanoze kalp hastaliklar
d) Ciddi obstruktif kalp hastaliklar
e) Patent foramen ovale

ACIKLAMA: Gebeligin kontrendike oldugu durumlar
sunlardir:

Siddetli pulmoner hipertansiyon, Eisenmenger send-
romu, klas 3-4 kalp yetersizligi ile olan kardiyomiy-
opati, ciddi obstriktif kalp lezyonlari, aort kék ¢apinin
40 mm’den buylk oldugu Marfan sendromu, ciddi
siyanoz, 6nemli KKY epizodu veya direngli sol
ventrikil fonksiyon bozuklugu ile olan peripartum
kardiyomiyopati hikayesi.

Cevap E (Crawford, Cardiology,8/11.1-11.10)

53.Ebstein anomalisi hangi kalp kapagiyla ilgilidir?
a) Trikiispit
b) Aort
¢) Pulmoner
d) Mitral
e) Mitral+pulmoner

ACIKLAMA: Ebstein anomalisi; triklispit kapak
yaprakgiklarinin tutunmalari gereken yere gore, daha
asagida sag ventrikile dogru kayarak tutunmus
olmalari ile ilgili anomalidir. Béylelikle sag ventrikilin
bir kismi atriyuma katiimistir. Beraberinde ¢ogunlukla
Patent Foramen Ovale veya ostium sekundum tipi
ASD bulunmasi nedeniyle atriumlar arasi iligki
bulunur. Gogunlukla trikiispit yetersizligi de bulunur.

Cevap A (Crawford, Cardiology,7/13.1-13.7)

54.Marfan sendromu bulgulari olan 30 yasinda, daha
once 2 dogum yaptigi bilinen, 30 haftalik gebe bir
kadin, ani baslayan go6gis ve sirt agrisiyla

68

poliklinige basvuruyor. Bu hastada oncelikli
olarak 6n taniniz ne olmahdir?

a) Perikardit

b) Miyokardit

c) Akut miyokard infarktiisi
d) Aort diseksiyonu

e) Tietze sendromu

ACIKLAMA: Aort diseksiyonu normalde erkeklerde
kadinlardan 2-3 kat daha fazla goérilir. Gebelik aort
diseksiyonu icin predispozan faktérdir. Ozellkile
multipar, 30 yasindan blyUklerde, aort koarktasyonu
veya Marfan sendromu olanlarda gérilme insidansi
yuksektir.

Cevap D (Braunwald, Heart Disease, A Textbook of
Cardiovascular Medicine, 5.baski, s.1850-1851)

55.Diferansiyel siyanoz hangi durumda goéruliir?

a) ASD’de santin tersine (sag-sol) donmesi
b) VSD’de santin tersine (sag-sol) donmesi
c) Trunkus arteriyozus

d) PDA’da santin tersine (sag-sol) donmesi
e) Fallot tetralojisi

ACIKLAMA: PDA'da sant tersine déndigiinde (sag-sol),
mikst arteriyel kan (pulmoner arter ve aort kaninin
karigimi) PDA’nin aortadaki agilim yeri ile ilgili olarak
bacaklara, saf arteriyel kan ise Ust ekstremitelere
ulasir. Alt ekstremitelerde siyanoz ve g¢omaklasma
saptanirken, uUst ekstremitelerde bdyle bir durum
g6zlenmez.

Cevap D (Braunwald, Heart Disease, A Textbook of
Cardiovascular Medicine, 5.baski, s.7-8)

56.Pulsus paradoksus hangisinde gériilmez?

a) Astim

b) KOAH

c) Perikard tamponadi
d) Konstriktif perikardit
e) Aort stenozu

ACIKLAMA: Normalde solunum islevi esnasinda
inspiryum ve ekspiryum fazlarinda, toraks i¢i basing
degisimlerine bagli olarak nabiz sayisinda ve kan
basinci degerlerinde degisiklik gbézlenir. Normal
inspiryumda  sistolik kan basincinda 8 mmHg'dan
daha az dusme gozlenir. Pulsus paradoksus normal
inspiryumda sistolik kan basincinin 8 mmHg’dan daha
fazla dismesidir. KOAH, astim bronsiyale, kalp
tamponadi, kronik konstruktif perikardit durumlarinda
gbrulebilir.

Cevap E (Braunwald, Heart Disease, A Textbook of
Cardiovascular Medicine, 5.baski, 5.23)

57.Asagidakilerden hangisi akut dispne nedeni
degildir?
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a) Pulmoner 6dem

b) Spontan pnémotoraks

c) Diffuiz interstisiyel fibrozis
d) Pulmoner emboli

e) Pnémoni

ACIKLAMA: a, b, d ve e siklarindaki nedenler akut
dispne nedenleridiri. C sikkinda belirtilen diffliz
interstisiyel fibrozis ise kronik dispne nedenidir.

Cevap C (Braunwald, Heart Disease, A Textbook of
Cardiovascular Medicine, 6.baski, 2001, s.29)

58.Asagidakilerden hangisi sistolik Gifiiriim nedenidir?
a) Aort yetmezligi
b) Pulmoner hipertansiyona bagli pulmoner yet-
mezlik
c) Mitral stenozu
d) Ventrikiiler septal defekt
e) Trikiispid stenozu

ACIKLAMA: a, b, ¢ ve e siklarindaki nedenler diyastolik
Uftrdm nedenleridir. D sikkindaki ventrikiiler septal
defekt ise sistolik Gftirdm nedenidir.

Cevap D (Braunwald, Heart Disease, A Textbook of
Cardiovascular Medicine, 6.baski, 2001, s.76)

59.Asagidaki ilaclardan hangisi serum digoksin
seviyesini azaltir?

a) Sukralfat

b) Verapamil
c) Nifedipin
d) Diltiazem
e) Propafenon

ACIKLAMA: Verapamil, nifedipin, diltiazem ve
propafenon, digoksinin renal klirensini azaltarak,
serum digoksin diizeyinde artmaya yol acarlar.
Sukralfat ise digoksinin  bagirsaktan emilimini
azaltarak serum digoksin seviyesinde azalmaya
neden olur.

Cevap A (Braunwald, Heart Disease, A Textbook of
Cardiovascular Medicine, 6.baski, 2001, s.575)

60.Asagidakilerden hangisi atriyal septal defektin
anatomik tiplerinden biri degildir?
a) Ostium primum
b) Siniis venosus
¢) Ostium secundum
d) Koroner siniis tip
e) Membranoz tip

ACIKLAMA: a, b, ¢, d siklarinda belirtilen anatomik tipler
atriyal septal defekte aittir. E sikkindaki membranéz
tip ise ventrikiler septal defektin anatomik bir tipidir.
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Cevap E (Braunwald, Heart Disease, A Textbook of
Cardiovascular Medicine, 6.baski, 2001, s.1593)

61.Asagidaki antiaritmik ilaclardan hangisi Klas |
grubuna ait degildir?
a) Kinidin
b) Esmolol
c) Lidokain
d) Propafenon
e) Tokainid

ACIKLAMA: b sikkindaki Esmolol Klas Il olarak
gruplandirilan  beta adrenoreseptér blokeri  bir
antiaritmik ilagtir.

Cevap B (Fuster, Hurst’s the Heart, 10.baski, 1.cilt,
2001, 5.806)

62.Asagidakilerden hangisi trombolitik tedavi igin
kesin kontrendikasyondur?

a) Kanama diyatezi

b) Aktif peptik lilser hastalig

c) Gebelik

d) Onceden trombolitik tedavi uygulanmis olmasi

e) 2 haftadan daha fazla zaman 6ncesinde
gecirilmis travma veya cerrahi girigsim

ACIKLAMA: c sikkindaki gebelik trombolitik tedavi
uygulanmasi igin kesin kontrendikasyon olarak
belirtiimistir.  Diger siklardaki nedenler relatif
kontrendikasyon i¢inde yer almaktadir.

Cevap C (Fuster, Hurst’s the Heart, 10.baski, 1.cilt,
2001, s.1303)

63.Asagidakilerden hangisi kronik aort
yetmezligi nedeni degildir?

a) Aort kékii dilatasyonu

b) Géglis travmasi

c) Konjenital bikiispit aorta

d) Romatizmal ates

e) Gecirilmis infektif endokardit

ACIKLAMA: B sikkindaki travma, akut aort yetmezligi
nedenleri arasinda yer alir. a, ¢, d ve e sikkindaki
hastalklar kronik aort kapak yetmezligi nedenleri
olarak yer almaktadir.

Cevap B (Fuster, Hurst’s the Heart, 10.baski, 1.cilt,
2001, s.1682)

kapak

64.Asagidakilerden hangisi mitral stenozun

komplikasyonlarindan degildir?
a) Aritmiler

b) Emboli

c) Sag ventrikiil hipertrofisi

d) Sol ventrikiil hipertrofisi
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e) Trikiispid yetmezligi

ACIKLAMA: a, b, c ve e siklarindaki durumlar mitral
stenoz komplikasyonlarn arasinda yer alir. Mitral
stenozu, sol ventrikdl hipertrofisine yol acmayan bir
hastaliktir.

Cevap D (Fuster, Hurst's the Heart, 10.baski, 1.cilt,
2001, s.1700)

65.Asagidaki anatomik tikanma siniflamasinda

gelisen akut miyokard infarktiisiinde 1 (bir) yillik

mortalitesi en yliksek hangisidir?

a) Sol 6n inen arterin (LAD) birinci septal perfor-
ator dalinin proksimalinde

b) Sol 6n inen arterin (LAD) birinci septal perfor-
atér dalinin distalinde

c) Sol 6n inen arterin (LAD) diagonal dalinin
distalinde veya diagonal dalin kendisinde

d) Sag koroner arter (RCA) veya sol circumflex
(Cx) arterin proksimalinde

e) Sag koroner arter (RCA) veya sol circumflex
(Cx) arterin distalinde

ACIKLAMA: Sol &n inen arterin (LAD) birinci septal
perforatér dalinin proksimalindeki tikanikligina bagh
gelisen akut miyokard infarktlisinde 1 yillik mortalite
%25.6 ile en ylksek olanidir.

B sikkinda 1 yillik mortalite %12.5

C sikkinda 1 yillik mortalite %10.2

D sikkinda 1 yillik mortalite %8.4

E sikkinda 1 yillik mortalite %6.7 olarak bildirilmistir.

Cevap A (Topol, Textbook of Cardiovascular Medicine,
2.baski, 2002, s.391)

66.Asagidakilerden hangisi miyokard infarktiistinde
beta-bloker grubu ilaglarin yararlan etkileri
arasinda yer almaz?

a) Kalp hizini azaltir.

b) Kan basincini azaltir.

c) Miyokard oksijen ihtiyacini azaltir.
d) Aritmogenezi azaltir.

e) Total kolesterol diizeyini azaltir.

ACIKLAMA: Beta blokerler uzun sire kullanildiklarinda
plazma total kolesterol ve trigliserid dizeyini arttirirlar.
a, b, ¢, d siklarinda beta blokerlerin miyokard
infarktlsiinde yararli etkileri ¢esitli galismalarla ortaya
konulmustur.

Cevap E (Topol, Textbook of Cardiovascular Medicine,
2.baski, 2002, 5.468)

67.Pulmoner darhigin en sik nedeni nedir?
a) Konjenital

b) Romatizmal
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c) Dejeneratif
d) Karsinoid sendrom
e) Sinus valsalva anevrizmasi

ACIKLAMA: Pulmoner darhigin en sik nedeni
konjenitaldir. Romatizmal neden ¢ok nadiren
gbézlenip mutlak olarak diger kapak tutulumlari da
beraber gbézlenir. Karsinoid sendrom da karsinoid
plaklar sag ventrikdl ¢ikis yoluna yerlesir. Bu plaklar
pulmoner kapak halkasinda daralmaya, kapaklarda
cekilmeye ve vyapisikliklara sebep olarak darlk
olustururlar. Sinus valsalva anevrizmasi ise sag
ventrikil ¢ikis yolunda pulmoner kapagdl genellikle
etkilemeden darlik yaratir.

Cevap A (Braunwald, Heart Disease, 6.baski, 2001,
5.1694)

68.Yetiskinlerde dogal kapak endokarditinin en sik
etkeni hangisidir?
a) Streptokok
b) S. aureus
c) Koagiilaz negatif stafilokok
d) Enterokok
e) Mantarlar

ACIKLAMA: Yetigkinlerde ve de 2 ay-15 yas arasindaki
¢ocuklarda en sik endokardit etkeni streptokoklardir.
2. sikhkta S. aureus gobzlenir. Yenidoganda ise en
sik etken S. aureus olurken, 2. siklikta streptokoklar
gbzlenir.

Cevap A (Braunwald, Heart Disease, 6.baski, 2001,
5.1723)

69.Restriktif kardiyomiyopatinin en sik nedeni
nedir?
a) Amiloidoz
b) Fabry hastalig
c¢) Hemokromatozis
d) Sarkoidoz
e) Endomiyokardiyal fibrozis

ACIKLAMA: Restruktif kardiyomiyopatinin en sik
nedeni Amiloidoz’dur. Diger nedenler arasinda
Sarkoidoz, Fabry hastaligi, Hurler hastaligi, Diabet,
Hemokromatozis, Endomiyokardiyal fibrozis, Glikojen
depo hastaliklar, Skleroderma, Gaucher hastaligi,
Karsinoid sendrom, radyoterapi, antrasiklinler,
busulfan, ergotamine kullanimi sayilabilir.

Cevap A (Braunwald, Heart Disease, 6.baski, 2001,
5.1774)

70.Erigkinlerde kalbin en sik gézlenen primer malign
timori hangisidir?
a) Anjiyosarkom
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b) Rabdomiyosarkom
c) Miksoma

d) Mezotelyoma

e) Fibrosarkom

ACIKLAMA: Erigkinlerde kalbin en sik godzlenen
primer malign tiimoéri Anjiyosarkom’dur. 2. siklikta
Rabdomiyosarkom  gbézlenir.  Mezotelyoma 3.
sikliktadir. Cocuklarda en sik gézlenen primer
malign timér ise  Rabdomiyosarkom’dur.
Eriskinlerde kalbin en sik gbzlenen primer benign
tumérid ise Miksoma'dir. 2. siklikta Lipoma gelir.
Cocuklarda ise en sik gozlenen primer benign
tiimor ise Rabdomiyomadir.

Cevap A (Braunwald, Heart Disease, 6.baski, 2001,
5.1810)

71.Asagidakilerden hangisi Marfan Sendromu’nun
kalp tutulumlarindan degildir?

a) Mitral kapak prolapsusu
b) Aort diseksiyonu

c) Endokardit

d) Ventrikiiler septal defekt
e) Mitral anniiliis dilatasyonu

ACIKLAMA: Marfan Sendromu’nda kardiyak olarak
en sik Mitral Kapak Prolapsusu ve sinus valsalva
dilatasyonu goézlenir. Ayrica aort diseksiyonu, aort
yetersizligi, mitral anndlis dilatasyonu, mitral
yetersizligi, endokardit, triklispit kapak prolapsusu ve
aritmiler gézlenebilir. Ventrikiler Septal Defekt Marfan
Sendromu’nda gbézlenmez.

Cevap D (Braunwald, Heart Disease, 6.baski, 2001,
5.2001)

72.Asagidakilerden hangisi Kararsiz Anjina

Pektorisli hastanin kisa dénem 6liim ve nonfatal

miyokard infarktiisii gecirmesi icin yiiksek risk

sayllmaz?

a) Gogus agrisi ile birlikte yeni gelisen mitral
yetersizligi tfiriminin duyulmasi

b) Troponin degerinin yiiksek bulunmasi

c) Gogis agrisi ile birlikte hipotansiyon

d) Gogis agnisi ile birlikte S3 veya yeni rallerin
duyulmasi

e) Gogls agrisi ile birlikte S4 duyulmasi

ACIKLAMA: Kararsiz Anjina Pektorisli hastanin kisa
dénem 6lim ve nonfatal miyokard infarktiisi
gecirmesi icin yiiksek riskli hasta grubu; g6gls
agrisi ile birlikte yeni gelisen mitral yetersizligi
Ofirimanin  duyulmasi, troponin degerinin yiksek
bulunmasi, g6gis agrisi ile birlikte hipotansiyon,
g6gis agrisi ile birlikte S3 veya yeni rallerin
duyulmasi, 20 dakikadan uzun siiren ve devam eden
g6gis agrisinin bulunmasi, iskemiye bagh gelisen
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pulmoner 6dem, istirahat halinde olan ve 1 mm’den
fazla dinamik ST degisiklikleridir. Orta riskli grup ise;
20 dakikadan uzun siren istirahat agrisi olup agrisi
sublingual nitrat veya dinlenmekle gecgen, noktirnal
anjina, dinamik T degisiklikleri ile birlikte olan anjina,
sol iki haftadir anjina baslangici olan Kanada
Kardiyovaskuiler siniflamasina gére Class lI-IV olan
orta ve yuksek koroner arter hastalig riski tasiyanlar,
birgok deviasyonda patolojk Q veya dinlenme
esnasinda 1 mm ST depresyonu olanlarda, 65 yas
Uzeri olan gruptur. Disiik risk grubu ise; Goégls
agrisinin sikligi, ciddiyeti ve siresinde artis olanlar,
normal veya degismeyen EKG bulgularn olanlarla, 2
hafta-2 aydir yeni baglayan anjinasi olanlardir.

Cevap E (Crawford, Cardiology, 1.baski, 2001, s.2-12.2)

73.Asagidaki ilaclardan hangisi QT uzamasina sebep
olmaz?
a) Kinidin
b) Eritromisin
c) Ketakonazol
d) Doksepin
e) Pravastatin

ACIKLAMA: QT uzamasina neden olan baslica ilac-
lar, kinidin, eritromisin, sisaprid, doksepin, prokai-
namid, sotalol, amiodaron, ibutilid, probukol, terfe-
nadin, ketakonazol, flokonazol, klorpromozin, ris-
peridon, astemizol’dir. Pravastatinin bdyle bir etkisi
yoktur.

Cevap E (Crawford, Cardiology, 1.baski, 2001, s.4-14.7)

74.Kronik Kararli Anjina Pektoris’de asagidaki
ilacardan hangisinden kaginilmalidir?
a) B-Blokerler
b) Nitratlar
c) Kisa etkili Ca-Antagonistleri
d) Aspirin
e) Uzun etkili Ca-Antagonistleri

ACIKLAMA: Kisa etkili ~Ca-Antagonistleri  ani
hipotansiyon ve buna bagli olarak gelisen refleks
sempatik aktivite nedeniyle tasikardiye sebep olurlar.
Bu da iskemik hastalar ve kalp yetersizliginde olan
hastalarda istenmeyen etki yaratir. Bu nedenle
iskemik ve kalp yetersizligi olan hastalarda kisa
etkili Ca-antagonistleri kesinlikle
kullanilmamalhidir.

Cevap C (Crawford, Cardiology, 1.baski, 2001, s2-6.7)

75.Kor pulmonale seyri esnasinda asagidakilerden
hangisi yliksek mortalite ile birliktedir?

a) Atriyal erken vuru
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b) Atriyal fibrilasyon

c) Siniizal tagikardi

d) Multifokal atriyal tagikardi
e) Ventrikiiler aritmi

ACIKLAMA: Kor pulmonalede gérilen aritmiler, genel
olarak supraventrikiler aritmiler olup kan gaz
anormallikleri, hipokalemi digital veya teofiline bagh
gOrilebilmektedir. Dekompanze durumda olan
hastalarda multifokal atriyal tasikardi gorUlebilir.
Ventrikller tasikardi gibi ventrikiler aritmiler kétu
prognoz belirtileridir.

Cevap E (Fuster, Hurst’s the Heart, 10.baski, 2001,
5.1650)

76.Hipertrofik kardiyomiyopatili olgularda en sik
gozlenen aritmi sekli hangisidir?
a) Atriyal tasikardi
b) Atriyal flatter
c) Atriyal fibrilasyon
d) Kaotik atriyal ritm
e) Ventrikiiler flatter

ACIKLAMA: Hipertrofik kardiyomiyopatili olgularda
atriyal fibrilasyon %20 oraninda goriimekte ve bu
olgularda tromboembolizm, kalp yetersizligi ve 6lime
sebep olabilmektedir.

Cevap C (Fuster, Hurst's the Heart, 10.baski, 2001,
5.1980)

77.Hipertrofik obstriiktif kardiyomiyopati tedavisinde
asagidakilerden hangisi uygulanmaz?

a) Beta bloker

b) Rekapamil

c) Miyektomi

d) VVI pacemaker
e) Septal ablasyon

ACIKLAMA: Hipertrofik obstriktif kardiyomiyopatinin
tedavisinde c¢ift odacikli pacemaker takilarak, mid
sistolik gradient azaltilir. Bu nedenle pacemaker nodu
VVI degil DDD olmahdir. Yani pacemakerin
elektrodlar 2 adet olup birisi sag atriyum apendiks
digeri ise sag ventrikil apeksine yerlestirilerek AD
Delay kisa tutularak semptomlar geriletilir.

Cevap D (Fuster, Hurst's the Heart, 10.baski, 2001,
5.1980)

78.Ciddi mitral stenozda olgularin yaklagik
%50’sinde gériilen ritm bozuklugu hangisidir?
a) Kronik atriyal fibrilasyon
b) Bloklu paroksismal atriyal tagikardi
c) Sinlizal tasikardi
d) Ventrikiler takikardi
e) Multifokal atriyal tagikardi
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ACIKLAMA: Atriyal fibrilasyon en sik mitral stenoz,
tirotoksikoz ve koroner arter hastaliginda ortaya
cikar. Mitral stenozunun ciddi olmasi, sol atriyal
genislemeye yol acacaktir. Sol atriyal genisleme
sonunda da atriyal fibrilasyon gelisimi s6z konusudur.

Cevap A (Fuster, Hurst’s the Heart, 10.baski, 2001,
5.1699)

79.Lupus-like sendroma yol acan anti aritmik
hangisidir?
a) Amiodaron
b) Flekainid
c) Sotalol
d) Lidokain
e) Prokainamid

ACIKLAMA: Kronik prokainamid tedavisinde, artralji,
pléral, perikardiyal efiizyon, ates gibi lupus benzeri
klinik tablo olusturabilmektedir.

Cevap E (Fuster, Hurst’s the Heart, 10.baski, 2001,
5.907)

80.Kardiyak tamponad gelisen olgularda saptanan
nabiz sekli asagidakilerden hangisidir?
a) Pulsus paradoksus
b) Pulsus alternans
c) Pulsus defisid
d) Pulsus parvus et tardus
e) Pulsus seler et altsus

ACIKLAMA: Pulsus alternans sol kalp yetersizliginde,
pulsus defisid hizli ventrikil cevaph atriyal
fibrilasyonda, pulsus parvus et tardus aort
darliginda ve pulsus seler et altus ise aort
yetersizliginde genellikle saptanan nabiz sekilleridir.

Cevap A (Fuster, Hurst’s the Heart, 10.baski, 2001)

81.Yukselmis venéz basing, arteriyel hipotansiyon
ve kardiyak pulsasyonlarin palpe edilemedigi
tabloya Beck triadi adi verilmekte olup sikhkla
hangi klinik tablo ile birliktedir?

a) Vena kava superior sendromu
b) Kardiyak tamponad

c) Trikiispit stenozu

d) Anormal pulmoner doniis

e) Hipovolemik sok

ACIKLAMA: Kardiyak tamponad akut veya kronik olup
perikardiyal basing 15-20 mmHg'dan yiksek olup
hastada biling bozulmus, boyun venleri dolgun ve kalp
sesleri derinden gelir ve kardiyak pulsasyonlar palp
edilemez. Bu durumda acil olarak perikardiyal sivinin
bosaltiimasi gerekir. Bu isleme perikardiyosentez adi
verilmektedir.
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Cevap B (Fuster, Hurst'’s the Heart, 10.baski, 2001,
5.2069

MEDITEST Cilt 12 Sayi 2 2003 73



GOGUS HASTALIKLARI

1. Akciger kanseri siiphesi ile arastirilan bir hastaya
tani koymak icin 6ncelikle yapilmasi gereken non
invaziv tetkik hangisidir?

a) Balgamin sitopatolojik tetkiki

b) Serum tiimér marker’lari

c) Toraks bilgisayarli tomografi

d) Bronkoskopi

e) Transtorasik ince igne aspirasyon biyopsisi

ACIKLAMA: Timér markerlan tanidan ¢ok hasta
takibinde tedaviye yaniti ve prognozu belirlemede
kullanihr.  Toraks BT lezyonun lokalizasyonunu,
blyukligint ve yayillimini  gbsterir, kesin tani
saglamaz. Bronkoskopi tani i¢in gerekli materyali elde
etmede ve timoérin direkt ve indirekt bulgularini
gOstermede yararli fakat pahali ve invaziv bir
yéntemdir. TTIIAB daha gok periferik lezyonlardan
materyel elde etmede kullanilir, invaziv bir yéntemdir.
Balgamin sitolojik tetkiki ise ucuz, non invaziv ve tani
degeri %70’e varan bir tetkiktir. Patologun oldugu her
yerde kolayca yapilabilir.

Cevap A (Arseven, Akciger Hastaliklar, 2002, s.303)

2. Wegener graniilomatozisi diisiiniilen bir hastada
asagidaki serolojik tetkiklerden hangisi taniyi
destekler?

a) Antinikleer antikor (ANA)

b) Lupus antikoagiilant (LAK)

c) Antinotrofil sitoplazmik antikor (ANCA)
d) Noron spesifik enolaz (NSE)

e) Serum presipitanlar

ACIKLAMA: ANA; Romatoid artrit ve sistemik lupus
eritematoziste,
LAK; sistemik lupus eritematozis ve antifosfolipid
antikor sendromunda,
Serum presipitanlar; allerjik
aspergillozis ve hipersensitivite
kullanilan serolojik tetkiklerdir.
NSE; bir timér markeridir ve daha c¢ok akciger
kanserinde tedaviye yanit prognozunda kullanilir.
ANCA; Wegener granllomatozis (tani degeri %90),
Churg Strauss sendromunda (tani degeri %50-70)
kullanilan tani degeri yUksek bir tetkiktir.

bronkopulmoner
pndmonisinde

Cevap C (Fishman's Pulmonary Diseases and
Disorders, 1998, s.1200)

3. Asagidaki
gorilmez?
a) Parotiste sisme

bulgulardan hangisi sarkoidozda
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b) Lupus Pernié

c) Eritema multiforme
d) Uveit

e) Poliartralji

ACIKLAMA: Sarkoidozda eritema nodozum, lupus
pernio 6nemli cilt bulgulari, Gveit géz bulgusu ve
poliartralji eklem bulgusudur. Eritema multiforme daha
¢ok viral, bakteriyel ve fungal nedenlerle olusur.
Sarkoidoz igin olagan cilt bulgusu degildir.

Cevap C (Fishman’s Pulmonary Diseases and
Disorders, 1998, s.398; Arseven, Akciger Hastaliklari,
2002, 5.343)

4. Asagidakilerden hangisi tliberkiilin cilt testini
(PPD) yalanci negatif yapan neden degildir?
a) Canl virls asilari
b) immiinosipresif ilaclar
c) Bakteriyel hastaliklar
d) Non tiiberkiiloz mikobakteri enfeksiyonlari
e) Malniitrisyon

ACIKLAMA: Tuberkdlin cilt testinde (PPD) vyalanci
pozitiflige yol agan nedenlerden biri BCG asisi, digeri
atipik (nontuberkiloz) mikobakteri enfeksiyonudur.
Her ikisinde de PPD cilt testi musbetligi M.
tiberklloza baglh olusan cilt testi reaksiyonundan
kicUktir. Siklarda belirtilen diger durumlar hicre
aracih imminiteyi bozarak veya azaltarak PPD cilt
testinin yalanci menfi olmasina neden olurlar.

Cevap D (Murray, Textbook of Respiratory Medicine,
2000, s.1271)

5. Myastenia gravis ile birlikteligi olan 6n mediasten
timori hangisidir?
a) Teratoma
b) Timoma
¢) Seminoma
d) Lenfoma
e) Nérofibroma

ACIKLAMA: Nérofibroma arka mediasten timéridar.
Lenfoma daha ¢ok orta mediastende gorilir, ancak
6n mediastende de gérilebilir. Teratoma, timoma ve
seminoma 6n mediasten timérleridir. Bu timérlerden
timoma tiim mediastinal timdrlerin %20’sini olusturur,
olgularin 2/3°'0 maligndir ve %40’Inda myastenia
gravis go6ralir. Diger timoérlerde myastenia gravis
belirtileri yoktur.

Cevap B (Arseven, Akciger Hastaliklar, 2002, s.318)
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6.

Hiperiirisemi ve artralji yan etkisi olan
antitiiberkiiloz ila¢ hangisidir?

a) izoniasid

b) Rifampisin

c) Streptomisin

d) Etambutol

e) Pirazinamid

ACIKLAMA: Pirazinamidin major yan etkisi serum Urik

asit artisi (hiperiirisemi) ve artraljidir. llacin aktif sekli
olan pirazinoik asit Urik asitin bébreklerden atilimini
engeller ve sonugta serum drat konsantrasyonunda
artisa yol agar. Siklarda belirtilen diger ilaglarin Grik
asit atilimi ile iliskisi yoktur.

Cevap E (Murray, Textbook of Respiratory Medicine,

7.

2000, s.1070; Ozkara, Klinisyenler Icin Tiiberkiiloz
Klavuzu, 2002, s.290)

Haftada birden fazla gece semptomlar olan, FEV1
degeri %60-80 arasinda ve ginlik PEF
degiskenligi %30 lizerinde bulunan brons astmali
bir hastada hastaligin agirlik derecesi hangisidir?

a) Hafif intermitant astma
b) Hafif persistan astma
c) Orta persistan astma
d) Agir persistan astma
e) Ekstrensek astma

ACIKLAMA: Hafif intermitant ve persistant astmada

gece semptomlari haftada ikinin altinda ve FEV1 %80
Uzerindedir. Gunlik PEF degiskenligi hafif intermitant
astmada %20 altinda, persistant astmada %20-30
arasindadir. Agir persistan astmada ise gece
semptomlari siktir, FEV1 %60 altinda ve PEF %30
Uzerindedir. Ekstrensek astma hastahigin agirlk
derecesini gostermez. Daha c¢ok atopik kisileri (IgE
yuksekligi, cilt testi musbetligi, allerjik rinit) tanimlar.
Orta persistan astma ginlik aktivitesi etkilenen,
haftada birden fazla gece semptomu olan ve surekli
bronkodilatér ila¢g kullanan, FEV degderi %60-80
arasinda, gunlik PEF degiskenligi %30’dan fazla
bulunan hastalardir.

Cevap C (Murray, Textbook of Respiratory Medicine,

8.
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2000, s.1271)

Cocukluk caginda gecirilen alt solunum
enfeksiyonlarina bagh gelisen pulmoner arter
hipoplazisi sonucu akciger perfiizyonunda azalma
ve radyolojik olarak tek tarafli saydam akciger
gorinimii, hangi sendromu tanimlar?

a) Swyer-James sendromu

b) Moulier-Kohn sendromu

c) Kartagener sendromu

d) Orta lob sendromu

e) Meigs-Salmon sendromu

ACIKLAMA: Moulier-Kohn sendromu

ACIKLAMA: Apikal

intratorasik
trakea ve blyilk bronglarda genisleme ve Kartilajlar
arasinda divertiklllerle karakterlidir. Kartagener
sendromu ylUz sinlUslerinde kronik enfeksiyon
(sintzit) veya anomali, situs inversus ve bronsektazi
triadindan olusur. Orta lob sendromu sag akciger
orta lobunun ya da sol akcigerde lingulanin kronik
kollapsi ile gelisen obstriiktif atelektazi olup lenf bezi
basisi sonucu gelisir. Meigs sendromu over timaor,
asit ve plevral sivi Dbirlikteligidir. Swyer-James
sendromu soruda belirtilen ifadeyi tanimlar.

Cevap A (Arseven, Akciger Hastaliklari, 2002, Ekim,

Gégls Hastaliklarinda Sendromlar, 2000, s.173-174)

9. Primer spontan pnémotoraks icin asagidakilerden

hangisi yanhistir?

a) Geng erkeklerde gériiliir.

b) Sigara icimi bir risk faktérudiir.

c) Uzun ve zayif yapili erkeklerde daha sik
gorualiir.

d) Ust lob apikal subplevral bleblerin riiptiirii
sonucu gelisir.

e) Kistik fibrozis bir risk faktoridiir.

ACIKLAMA: Primer spontan pndmotoraks (PSP) (st lob

apikal subplevral amfizematéz keseciklerin (bleb)
rlptlrd sonucu gelisir. Saghkli, geng, uzun boylu ve
zayif erkeklerde daha sik gorilir (E/K, 6/1). Sigara
PSP gorllme riskini arttiran bir faktordir. Sekonder
spontan pndmotoraks (SSP) ise altta yatan bir akciger
hastahgi zemininde gelisir. Bu nedenle kistik fibroziste
sekonder gelisen spontan pndmotoraks siklikla
goralar.

Cevap E (Fishman’s Pulmonary Disease and Disorders,

3.baski, 1998, s.1441)

10.Asagidaki radyolojik gériintillemelerden hangisi

az miktardaki plevral sivi varligini gésterebilir?

a) Apikal lordotik radyografi

b) Ekspirasyon radyografisi

c) Oblik radyografi

d) Lateral dekubitus radyografi
e) Antero-posterior radyografi

lordotik radyografi:
apeksleri veya sag orta lob daha iyi izlenir.

Ekspirasyon radyografisi: Plevradaki az miktardaki
hava bulunan pnémotorakslarin agiga gikarilmasinda
yararhdir. Bu teknikle gekilen grafide akcigerin daha
dantiseli izlendigi ve buna bagh olarak kontrastlik
artmis oldugu igin kiglUk pndmotorakslar daha net
gOsterilebilir.

Oblik radyografi: Iki tarafli lezyon varliginda ve
anormalligin lokalize edilmesinde yardimcidir. Ayrica
diger strikturlerle 6rtiisen parankimal veya mediastinal
lezyonlarin agiga cikariimasinda yararhdir.

Akciger
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Antero-posterior radyografi: Yatalak hastalarda
uygulanir. Réntgen tipl 6nde film kaseti hastanin
sirtinin altina yerlestirilir. Plevral sivinin degerlendiriimesi
glctar.

Lateral dekubitus radyografisi: Hastanin plevral sivi
tarafina yatinimasiyla c¢ekilir. Az miktardaki sivilar
(25-50 mL) ag¢iga cikarilabilir.

Cevap D (Wilkins, Clinical Assessment in Respiratory
Care, 4.baski, 2000, s.164)

11.Asagidaki ila¢c gruplarindan hangisi izole ve inat¢i
okstiriige neden olur?
a) Aminoglikozidler
b) Beta-laktam antibiyotikler
c) Beta-adrenoreseptor antagonistleri
d) Nonsteroid antienflamatuvar ilaclar
e) ACE inhibitérleri

ACIKLAMA: Bkz. Tablo 1.

Tablo 1. llaca bagl akciger komplikasyonlari

ilac Grubu Pulmoner Komplikasyonlar

Aminoglikozidler Alveoler hipoventilasyon
(N6éromaskiler blokaja bagl)

Beta-laktam antibiyotikler Eozinofili, pulmoner infiltratlar
(Asinduyarllik reaksiyonu)

NSAIi Bronkospazm ekzaserbasyonu
(Aspirine duyarli astmada)

Beta-adrenoreseptor Bronkospazm ekzaserbasyonu

antagonisti (Astimda, KOAH'ta)

ACE inhibitorleri Kronik nonproddiktif 6kstriik
(insidansi %5-15 olup, tedaviye
baglandiktan 1-2 ay, bazen 1 yil
sonra ortaya cikar.)

Cevap E (Fishman’s Pulmonary Diseases and
Disorders, 3.baski, 1998, s.1017-1033)

12.Gastrik pH’'In 2.5’ten daha disiik olan bir mide
icerigi aspire edilirse, aspirasyonunun meydana
gelisinden hemen sonra asagidaki
degisikliklerden hangisi goriilmez?
a) Brons epitel dejenerasyonu
b) Akciger 6demi
c) Hyalin membran olusumu
d) Tip 1 alveoler hiicrelerin nekrozu
e) Hemoraji

ACIKLAMA: Gastrik pH'1I 1.0-2.5 arasinda olan mide
icerigi aspirasyonunun meydana gelisinden hemen
sonra akcijerde vyaygin hasar (brons epiteli
dejenerasyonu, akciger 6demi, hemoraji ve Tip 1
alveoler hcrelerin nekrozu) goérilir. Aspirasyondan
sonraki 4 saat icinde akut polimorfonikleer hicre
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infiltrasyonu, alveol bosluklarinda fibrin, Tip Il alveoler
hiicre dejenerasyonu gorillr. Sonraki 24-48 saat icinde
alveoler konsolidasyon ve 48 saat sonra hyalin
membran olusumu goérilir. Rezollisyon dénemi 72 saat
sonra baglar.

Cevap C (Grevnik, Textbook of Critical Care, 4.baski,

2000, s.1432-1433)

13.Hemoptizinin masif olarak nitelendirilmesi icin

ekspektore edilen kan miktarinin en az ne kadar
olmasi gerekir?

a) 1000 ml/24 saat
b) 800 ml/24 saat
c) 400 ml/24 saat
d) 20 ml/24 saat
e) 100 ml/24 saat

ACIKLAMA: Bkz. Tablo 2.

Tablo 2. Ekspektore edilen kan miktarina gére hemoptizi

dereceleri
HEMOPTIZi
Hafif Orta Masif
Ekspektore edilen kan <5 >5-<400 >400-600

miktar1 (ml/24 saat)

Cevap C (Rakel, Saunders Manual of Medicila Practice,

2.baski, 2000, s.155)

14.Asagidaki siklardan hangisi bronkoskopi ile

iligkili komplikasyonlari gésterir?
|. Pulmoner hemoraji

Il. Pnémotoraks

lll. Hipoksemi

a)l

b) Il

c)li

d)lvelll

e)l, llvelll

ACIKLAMA: Pulmoner hemoraji en sik bildirilen

bronkoskopi komplikasyonudur. Uremik olgularda
bu komplikasyon %45 oraninda gorilir. Trombosit
sayisi <50.000/mm?® olan olgular igin bronkoskopi
kontrendikedir. Hemoraji riski olmayan olgularin %1-
4’linde mekanik travmatizasyon, asiri aspirasyon,
endobronsiyal firgalama ve biyopsi sonrasinda
kanama olabilir. Pnémotoraks siklikla transbronsiyal
biyopsi sonrasinda meydana gelir (%4). Altta yatan
billoz amfizem, imminyetmezlik ve mekanik
ventilasyon uygulamasi pndémotoraks riskini arttiran
faktorlerdir.  Bronkoskopi sirasinda  oksijenasyon
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azalmasi, hipoventilasyon ve PaCO.de artis
gorulebilir. Altta yatan kronik akciger hastaligi ve agir
hipoksemisi olan hastalarda kardiyak aritmiler ortaya
¢ikabilir.

Cevap E (Fishman’s Pulmonary Diseases and
Disorders, 3.baski, 1998, s.601-602)

15.Asagidakilerden hangisi oksihemoglobin ayrigim
egrisini sola kaydirmaz?
a) Alkaloz
b) Karboksihemoglobin
c) Hipotermi
d) Hipokapni
e) Vicut isisinin yiikselmesi

ACIKLAMA: Oksijen satlirasyonu (SaQ.) ile arteriyel
parsiyel oksijen basinci (PaO.) arasindaki iligkiyi ifade
eden oksihemoglobin ayrisim egrisi (OAE) alkaloz,
karboksihemoglobin, hipotermi ve hipokapni gibi
faktorlerin etkisiyle sola kaydirilir. Bu durumda,
hemoglobine daha siki baglanan oksijenin dokulara
gegisi zorlasir. Vicut 1sisinin yikselmesi OAE’yi saga
kaydirr.

Cevap E (Wilkins, Clinical Assessment in Respiratory
Care, 4.baski, 2000, s.124)

16.Pulmoner konjesyonun ilk radyolojik bulgulari
hangi pulmoner kapiller “wedge” basincinda
ortaya c¢ikar?
a) >10 mmHg
b) >12 mmHg
c) >13 mmHg
d) >15 mmHg
e) >18 mmHg

ACIKLAMA: Bkz. Tablo 3.

Tablo 3. Pulmoner kapiller “wedge” basinci (PKWB) ile
pulmoner édemin radyolojik bulgularinin karsilastiriimasi

PKWB (mmHg) Radyolojik Bulgular

<18 Pulmoner 6dem bulgusu yok

18-20 Pulmoner konjesyon baslangici

20-25 Hafif-orta derecede pulmoner konjesyon
25-30 Orta-siddetli pulmoner konjesyon

>30 Pulmoner 6demin klasik bulgulari

Cevap E (Wilkins, Clinical Assessment in Respiratory
Care, 4.baski, 2000, s.359)

17.Asagidakilerden hangisi teofilinin yan etkisi
degildir?
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a) Kusma

b) ishal

c) Kardiyak aritmiler
d) inflamasyon

e) Uykusuzluk

ACIKLAMA: Teofilin kullaniminda gérUlebilen yan etkiler
ilk 4 sikta verilmistir. Bronkodilatasyonun yani sira
diyafragma kontraktilitesinde ve mukosiliyer klirenste
artis ise ilacin yararli etkileridir. Teofilinin bir diger
olumlu etkisi antienflamatuvar 6zellige sahip
olmasidir. Bu etkisi nétrofil ve mononikleer hiicre
g6cl baskilanmasi, mediatér saliniminda azalma ve
stpresor T hicresi sayi ve aktivitesinde artis seklinde
goralar.

Cevap D (Fishman’s Pulmonary Diseases and
Disorders, 3.baski, 1998, 5.2648-1649)

18.Asagidakilerden hangisi kronik sigara iciciligi ile
iligkilidir?
l. Methemoglobin
Il. Stilfhemoglobin
lll. Karboksihemoglobin
a)l
b) Il
c)li
d)lvell
e)lvell

ACIKLAMA: Karbon monoksidin (CO) hemoglobine (Hb)
baglanmasiyla karboksihemoglobin (HbCO) meydana
gelir. CO’nun Hb'ye olan affinitesi oksijene gére 210
kat daha fazladir. Kronik sigara igiciligi HbCO
dizeyini 6nemli o6lcide arttinr. Yanan sigaradan
kaynaklanan CO’nun inhale edilmesi sonucu olusan
HbCO fonksiyonel anemiye yol agabilir. Sigara
icenlerde gériilen polisitemi fonksiyonel aneminin
kompansasyonu sonucu gelisir.

Cevap C (Wilkins, Clinical Assessment in Respiratory
Care, 4.baski, 2000, s.103)

19.Asagidakilerden hangisi ektopik brons degildir?
a) Sag trakeal bronkus (domuz bronsu)
b) Sol trakeal bronkus
c) Aksesuar kardiyak bronkus
d) Bridging bronkus
e) Hyparteriyel bronkus

ACIKLAMA: Normalde trakeada brons olmaz.
Dolayisiyla A ve B secgenekleri dogrudur. Aksesuar
kardiyak brons ise intermediyer bronstan kdken alip,
kalbe dogru yénelen bir bronstur. Bridging bronkus
nadir gordlen bir anomali olup, sag alt lob bronsu sol
ana bronstan kbéken almaktadir. Anormal brons
soldan saga tiUm mediyasteni katettigi icin bu isim
verilmistir. Hyparteriyel bronkus diye bir brons yoktur.
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Hyparteriyel deyimi bronsun pulmoner arterin altindan
ayrildigini ifade eder.

Cevap E (Génliigir U, Akkurt I, Ozsahin SL. Ektopik
Bronslar. Akciger Arsivi 2002; 2:86-8)

20.Asagidaki serum markirlarindan hangisi akciger
veya kardiyak fibrozis i¢in kullanilmaz?
a) Amino-terminal tip Il prokollajen peptid
b) Karboksi-terminal tip Il prokollajen peptid
c) Karboksi-terminal tip | prokollajen peptid
d) Tip Il kollagenin 16s’lik komponenti
e) Tip IV kollagenin 7s’lik komponenti

ACIKLAMA: Gerek kollajen | gerekse kollajen Ill hem
kalbin hem de akcigerin dominant matriks
molekllidir. Akciger ve kalp dokusunda tip IV
kollajen ekspresse edilmekte ancak tip Il kollajen
edilimemektedir. Kaldi ki tip 2 kollajenin 16s’lik
subdiniti yoktur.

Cevap D (Zannad F; Dousset B, Alla F. Treatment of
congestive heart failure: Interfering the aldosterone-
cardiac extracellular matrix relationship. Hypertension
2001; 38:1227-32;, Paine R Ill, Ward PA. Cell
adhesion molecules and pulmonary fibrosis. Am J
Med 1999; 107:268-79)

kanserinin
hangisi

21.Kicik hicreli olmayan akciger
kemoterapisi icin  asagidakilerden
yanhstir?

a) Karnofsky performans skalasi 50’nin lizerinde
olanlara kemoterapi yapilir.

b) Kemoterapi, ileri dénem olgularin hayat
siiresini 2 ay kadar uzatmaktadir.

c) Kemoterapoétigin etkinligini géstermede “yanit
orani”’, sagkalim zamanina gére daha iyi bir
parametredir.

d) Kiiciik hiicreli olmayan akciger kanserinde
yanit cogu zaman parsiyeldir.

e) Sisplatin, etoposid, ifosfamid, mitomisin C,
vindesin ve vinblastin klasik protokollere giren
referans kemoterapétiklerdendir.

ACIKLAMA: KHDAK kemoterapisinde  1980’lerin
basindan beri denenen 50’den fazla sitostatik ajan
icinden sadece &’inin anlaml antitimér aktivite
gosterdigi  fark edilmistir. Bu 5 ajanin (sisplatin,
ifosfamid, mitomisin C, vindesin ve vinblastin)
hastalarda %15ten fazla bir yanit orani elde
edebildigi anlasilmigtir. Etoposid %171’lik (%3-21)
cevap orani ile daha sonra bu listeye eklenmistir.
Kemoterapi Karnofsky performans skalasi 50’nin
Uzerinde olanlara ve etkili bir tedavi secenegi
olmayanlara uygulanmakta, 2-3 kir sonrasi yanit
alinmazsa durdurulmaktadir. Ancak ne yazik ki yanit
¢ogu zaman kismi olmakta ve kemoterapi, ileri dénem
olgularin hayat slresini 2 ay kadar uzatmaktadir. Bir
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sitostatik ajana verilen yanit orani bildirildiginde eger
standart bir protokol ile kiyaslanmadiysa bu orana
sUpheyle bakmak gerekir. CUnki  hastalarin
performansi, hastaligin yayginligi ve semptomlar (kilo
kaybr) gibi pek ¢ok faktér yanit oranini
etkileyebilmektedir. Bu nedenle kemoterapinin
aktivitesini degerlendirmede en onemli
parametrenin sagkalim zamani oldugu
bildiriimektedir. Bir sitostatigin, mesela sisplatinin
yUksek doz (100 mg/m?) kullaniimasi yanit oranini
arttirmakta ancak sagkalim suresini
etkileyememektedir.

Cevap C (Bakowski MT, Crouch JC. Chemoterahpy of
non-small cell lung cancer: a reappraisal and a look
to the future. Cancer Treat Rev 1983; 10:159-64;
Fishman’s Pulmonary Diseases and Disorders, 1998,
5.1797-1805)

22.Likid ventilasyonu (sivi solunumu) hakkinda
hangisi yanhistir?
a) Bu islemde genellikle
bilesikleri kullaniimaktadir.
b) Bu kimyasallar havadan daha fazla O. ve CO,
baglayabilirler.

perfluorokarbon

c) Perfluorokarbonlar hidrojen atomu
tasimadiklarindan ayni zamanda nikleer
manyetik  rezonans  goériintilemede de

kullanilabilirler.

d) Sivi solunumu islemi terminal havayollarinda
ylzey gerilimini disriir.

e) Gaz ve sivi ventilasyonu
kullanilabilir.

ACIKLAMA: GCuUnki perfluorokarbonlar yiliksek gaz
¢6zme kapasitesine sahip olmalarina ragmen havanin
ancak 9%50’si dizeyinde gaz tasiyabilmektedirler.
Diger secenekler dogrudur.

Cevap B (Gonliigir U, Akkurt I, Ozsahin SL. Likit
Ventilasyon. Akciger Arsivi 2001, 4:165-8)

beraberce

23.Asagidaki toksik tablolardan
rifampisine bagl olma ihtimali en azdir?
a) Konjuge hiperbilirubinemi
b) Ankonjuge hiperbilirubinemi
c) izole transaminaz (SGOT, SGPT) yiiksekligi
d) Hepatik nekroz
e) Kolanijit

ACIKLAMA: Rifampisin  hepatotoksisitesinin  klinik
spektrumu transaminaz yuiksekliginden fatal hepatik
nekroza kadar degisebilmektedir. Rifampisin alan
olgularin  %5-10’da serum karaciger enzimlerinde
yUkseklik meydana gelmekte ancak bu yikseklik
olgularin ¢ogunda  spontane dizelmektedir.
Rifampisin hepatosite girince bilirubinin hem hicreye
girisini hem de cikisini bloke etmektedir. Bu haliyle

hangisinin
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hem konjuge hem de ankonjuge bilirubinin serum
dizeylerini yUkseltmektedir. Buna karsin rifampisin
pek cok kolanjitik sendromda (Alagille sendromu,
progresif intrahepatik kolestaz, ekstrahepatik biliyer
atrezi, kriptojenik fibrozis, primer biliyer siroz) tedavi
edici olarak kullaniimaktadir.

Cevap E (Gregorio GV, Ball CS, Mowat AP, Mieli-
Vergani G. Effects of rifampicin in the treatment of
pruritus in hepatic cholestasis. Arch Dis Child 1993;
69:141-3)

24.Pulmoner alveoler proteinozis icin
asagidakilerden hangisi yanhstir?

a) Alveollerin icinde lipoprotein6z materyallerin
birikimiyle karakterizedir.

b) Hastahgin primer, sekonder ve konjenital
formlan vardir.

c) Multipl myelom seyrinde IgG-kappa paraprotein-
lerinin  alveollerde  ¢6kmesiyle sekonder
pulmoner alveoler proteinozis olusabilir.

d) Hastalik akciger grafisinde genellikle kostofrenik
sinuslan tutmayan, her iki perihiler alanlarda
yogunlasan lezyonlarla karakterizedir.

e) Bronkoalveoler lavaj sivisi makroskobik olarak
stit gibi veya belirgin derecede opaktir.

ACIKLAMA: Pulmoner alveolar proteinozis, tutulan
bireylerin alveolleri iginde lipoproteindz materyallerin
birikimiyle karakterize nadir bir hastaliktir. Hava
bosluklan iginde biriken bu lipoprotein6z materyalin
analizi strfaktanin normal bilesenlerinin anormal
karigimindan ibaret oldugunu gdstermistir. Dolayisiyla
bu tablo multipl myelom seyrinde IgG-kappa parapro-
teinlerinin alveollerde ¢6kmesinden veya ilaglarin

indikledigi  pulmoner lipidozis  sireglerinden
farkhdir.
Cevap C (Fishman's Pulmonary Diseases and

Disorders, 1998, s.1225-1233)

25.Konjenital kartilaj eksikligi sonucu bronsektazi
gelismesi ile karakterize tablo asagidakilerden
hangisidir?
a) Williams-Champbell sendromu
b) Kartagener sendromu
c) Swyer-James sendromu
d) Blooms sendromu
e) Currarino-Silverman sendromu

ACIKLAMA: Konjenital kartilaj eksikligi sonucu gelisen
bronsektazi tablosuna Williams-Champbell sendromu
denir.

Cevap A (Murray, Textbook of Respiratory Medicine,
3.baski, 2000, s.1333-6)
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26.Normal vyetigkinde istirahatteki sistolik ve
diyastolik pulmoner arter basinci kag mmHg’dir?

a) 30/20
b) 30/10
c) 20/10
d) 20/5
e) 20/0

ACIKLAMA: Normal bir yetiskinde istirahatte ortalama
pulmoner arter basinci sistolik 20 mmHg, diyastolik
10 mmHg’dir.

Cevap C (Murray, Textbook of Respiratory Medicine,
3.baski, 2000; 5.1491)

27.Behcet hastaligi icin asagidakilerden hangisi

yanhstir?

a) Rekiirren oral aft tanimlamayan biri Behcet
hastasi olamaz.

b) Hastaligin vaskiiler komplikasyonlari daha ¢ok
venlerdedir.

c) Arterler icinde en sik pulmoner arter tutulur.

d) Arteriyel tutulugs anevrizma formasyonuyla
karakterizedir.

e) Akciger tutulusu yaklasik %5 gibidir.

ACIKLAMA: Arter tutulus en sik aortta daha sonra
pulmoner arterdedir. Son kriterlere gére rekirren
oral aft tani i¢in olmazsa olmaz bir kriterdir. Behget
hastaligina baghh  komplikasyonlar daha c¢ok
venlerdedir. Arteriyel tutulus anevrizma
formasyonuyla karakterize olup akciger tutulusu %5
gibidir.

Cevap C (Erkan F, Gul A, Tasali E. Pulmonary
manifestations of Behget's disease. Thorax 2001;
56:572-578; Pannone A, Lucchetti G, Stazi G, et al.
Internal Carotid Artery Dissection in a Patient with
Behcet’s Syndrome. Ann Vasc Surg 1998; 12:463-7;
Hamuryudan V, Yurdakul S, Moral F, et al
Pulmonary arterial aneurysms in Behcet’s Syndrome.
A Report of 24 cases. Br J Rheumatol 1994; 33:48-
51)

28.Alveolar hipoventilasyon sonucunda
asagidakilerden hangisi olusur?
a) Solunumsal alkaloz
b) Solunumsal asidoz
c) Metabolik asidoz
d) Metabolik alkaloz
e) Solunumsal ve metabolik alkaloz
ACIKLAMA: Alveoler hipoventilasyon sonucunda

solunumsal asidoz olusur.

Cevap B (Fraser, Synopsis of Diseases of the Chest,
1985, s.51-58)
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29.Plorezide alinan sivida belirgin  eozinofili
izlenmesi asagidaki durumlardan hangisinde
nadirdir?

a) Tuberkiiloz veya neoplazm
b) Pnémotoraks

c) Histoplazmozis

d) Actinomycosis

e) Coccidiodomycosis

ACIKLAMA: Tuberkiloz veya neoplazmda plevral sivida
nadiren belirgin eozinofili izlenir.

Cevap A (Light RW, Erozan YS, and Ball WC. Cells in
pleural fluid. Their value in differential diagnosis. Arch
Intern Med 1973; 132:854)

30.Vital kapasite (VC) hacmini asagidakilerden
hangisi g6sterir?
a) inspiratuvar kapasite+Rezidiiel voliim
b) Tidal voliim+inspiratuvar rezerv voliim
c) Tidal voliim+Total akciger kapasitesi
d) inspiratuvar kapasite+Ekspiratuvar rezerv voliim
e) Ekspiratuvar rezerv voliim+Fonksiyonel

rezidiiel kapasite

ACIKLAMA: inspiratuvar kapasite+Ekspiratuvar rezerv
volim=Vital kapasite

Cevap D (Fraser, Synopsis of Diseases of the Chest,
1985, 5.148-163)

31.Asagidakilerden atelektazinin direkt
belirtisidir?

a) Diafragma yilikselmesi

b) interlober fissiirlerin yer degistirmesi

c) Hiluslarin yer degistirmesi

d) Kotlarin birbirine yaklagmasi

e) Lokal dansite artmasi

hangisi

ACIKLAMA: interlober fisslrlerin yer degistirmesi
atelektazinin direkt belirtisidir.

Cevap B (Fraser, Synopsis of Diseases of the Chest,
1985, 5.178-188)

32.Diinya Saghk Orgiitiiniin belirttigine goére diinya
nifusu hangi oranda tiiberkiiloz basili ile
enfektedir?
a) Sekizde biri
b) Onda biri
c) Ucte biri
d) Yarisi
e) Yirmide biri

ACIKLAMA: WHO'’ya goére diinya nlfusunun Ugte biri
tuberklloz basili ile enfektedir.
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Cevap C (Raviglione MC, Snider DE, Kochi A, Global
epidemiology of tuberculosis. Morbidity and mortality
of a world-wide epidemic. JAMA 1995; 273:220-226)

33.Asagidaki pozitif basinch ventilasyon modlarinin
hangisinde tidal voliim, volim veya zaman
sikluslu olarak énceden ayarlanamaz?

a) Asiste mekanik ventilasyon (A/C)

b) Kontrollii mekanik ventilasyon (CMV)

c) Aralikli zorunlu ventilasyon (IMV)

d) Eszamanl aralikh zorunlu ventilasyon (SIMV)
e) Basing destekli ventilasyon (PSV)

ACIKLAMA: Basing destekli ventilasyonda tidal volim
6nceden ayarlanamaz.

Cevap E (Albert, Comprehensive Respiratory Medicine,
1.baski, 1999, s.11.3)

34.Asagidakilerden hangisi teofilinin etki

mekanizmalarindan degildir?

a) Fosfodiesteraz inhibisyonu

b) Adenozin reseptér antagonizmasi

c) Katekolamin saliniminin inhibisyonu

d) Mediatér inhibisyonu

e) intramiiskiiler kalsiyum saliniminin inhibisyonu

ACIKLAMA: Teofilin katekolamin salinimini stimile eder.

Cevap C (Albert, Comprehensive Respiratory Medicine,
1.baski, 1999, 5.34.4)

35.Asagidaki hastaliklardan hangisinde
glomeriilonefrit ve pulmoner kapilleritis birlikteligi
seyrektir?
a) Wegener granulomatozis
b) Sistemik lupus eritematozus
c) Goodpasture sendromu
d) Lenfanjiyoleiomyomatosis
e) Skleroderma

ACIKLAMA: Lenfanjiyoleiomyomatoziste glomerulonefrit
izlenmez.

Cevap D (Albert, Comprehensive Respiratory Medicine,
1.baski, 1999, s.52.5)

36.Asagidakilerden hangisi metotreksata baglh en sik
gorilen pulmoner komplikasyondur?
a) Pulmoner fibrozis
b) Nonkardiyojenik pulmoner 6dem
c) Ampiyem
d) Hipersensitivite pnémonisi
e) Ploritis

ACIKLAMA: Metotreksata bagl en sik gorilen pulmoner
komplikasyon hipersensitivite pndmonisidir.
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Cevap D (Albert, Comprehensive Respiratory Medicine,
1.baski, 1999, s.77.6)

37.Akut solunumsal distres sendromu sirasinda
hastaya pron pozisyonunun verilmesi bazi
hastaliklarda oksijenizasyonu daha yiiksek
oranda  dlzeltir.  Asagidaki hastaliklardan
hangisinde bu durum gecerlidir?
a) Sepsis
b) Pnémoni
c) Pulmoner kontilizyon
d) Toksik gaz inhalasyonu
e) Suda bogulayazma

ACIKLAMA: Sepsis gibi indirekt (ekstrapulmoner)
nedenlerle olusan ARDS’de prone pozisyonunun
oksijenizasyonu daha ¢ok diuzelttigi distunulmektedir.

Cevap A (Albert, Comprehensive Respiratory Medicine,
1.baski, 1999, s.69.6; Fraser, Synopsis of Diseases
of the Chest, 2.baski, 1994, s.616)
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1. Primer Biliyer Siroz (PBS) i¢in hangisi yanligtir?
a) Anti-M1 (AMA) olgularin %95’inde pozitiftir.
b) Safra kanallari destriiksiyonu ile karakterizedir.
c) %95’i kadinlarda goriliir.
d) Hastalikta siroza kadar ilerleyen 4 evre vardir.
e) %80 eslik eden otoimmiin hastalik vardir.

ACIKLAMA: Primer biliyer sirozlu hastalarin %90’ 40-
60 vyaslarinda kadin hastalardir. Hastalik safra
kanallarinin  destriksiyonuna  bagh  kolestazla
karakterizedir. ilk ortaya cikan bulgu genellikle
kasintidir. Hastalik siklikla otoimmin hastaliklarla
birliktelik gésterir. Hastaligin 4 evresi vardir;

Evre |; Florit safra kanali lezyonu
Evre II; Duktller proliferasyon

Evre lll; Septal fibrozis ve kdprilesme
Evre IV; Siroz.

Hastalarin yaklasik %97-100’Unde, mitekondriye
kargi dolagsan antikorlar (AMA) tespit edilmistir.
Bunlar organa spesifik veya nonspesifik olabilir.
Antikorun  yéneldigi  antijen, mitekondrinin ¢
membraninda lokalize (Piruvat dehidrogenaz
kompleksi E2)dir. PBS icin spesifik olan
komponent M2’dir. M2’ si pozitif olanlarda hastalik
daha hizli seyretmektedir. M3 ilac reaksiyon-
lariyla, M5 ise kollejen doku hastaliklariyla
iligkilidir.

Cevap A (Dolar, Klinik Karaciger Hastaliklari, 2002,
s.58, TGV, Gastroenteroloji, 2002, s.463)

2. Wilson hastaligi i¢in hangisi yanligtir?

a) Geni 13. kromozom lizerindedir.

b) Nérolojik tutulum 6nemli bir problemdir.

c) Kayser Fleisher halkasi 6nemli g6z bulgusudur.

d) Serum seruloplazmini ile idrar bakiri belirgin
azalmistir.

e) Tedavide D-Penisilamin verilir.

ACIKLAMA: Wilson Hastaligi (Hepatolentikiiler
dejenerasyon), bakir metabolizmasinin otozomal
resesif bir kalitsal hastaligidir. Diyetteki bakir
progresif olarak birikir ve karaciger, beyin, bdbrek,
gdz ve diger organlarda toksik etki yapar. ik olarak
karacigerde birikim ortaya cikar. Wilson geni yeni
olarak 13. kromozomun uzun kolunda identifiye
edilmigtir. Kayser Fleisher halkasi bakirin
korneanin descement membraninda birikimi ile
olusan bir g6z bulgusudur. Bu halka nérolojik

bulgulari olanlarda mutlaka bulunur. Wilson
disinda kronik kolestazi olanlarda da bulunabilir.
Norolojik tutulum &nemli bir problemdir. En sik
gb6ralen nérolojik bulgular konusma bozuklugu,
dizartri, tremor, koordinasyon bozuklugu ve ataksidir.
Konusma bozuklugu genellikle ilk goriilen
nérolojik bulgudur.

Laboratuvarda serum bakiri genellikle normal veya
disdktur ve hastaligin glvenilir bir belirleyicisi
degildir. Bagirsaktan emilen bakir ya metalloprotein
olarak (depo) kalir ya seruloplazmine baglanir yada
major yol olarak safrayla atilir. Wilson hastaliginda
bakirin bagirsaktan absorbsiyonunda bir artis
yoktur. Hastalarin biiyik bir kisminda idrar bakir
artmistir ve 24 saatlik idrarda bakir tayini 6nemli
bir tani metodudur. Bakir baglayici protein olan
seruloplazmin serum dlzeyleri tipik olarak
disiiktiir. Bir diger 6énemli bulgu ylksek bilirubin
diizeylerine ragmen alkalen fosfatazin roélatif
olarak daha ilimh artigidir.

Karaciger biyopsisi tani ve karacigerde bakir
birikiminin derecesinin anlasiimasinda esansiyeldir.
Histolojik bulgular nonspesifiktir.

Primer tedavi penisilamin verilmesidir, idrarla bakir
atimini artinir. Alternatif olarak trientin kullanilabilir.

Cevap D (Dolar, Kiinik Karaciger Hastaliklari, 2002,

5.93, TGV, Gastroenteroloji, 2002, s.585)

3. Akut pankreatit ile ilgili olarak hangisi yanhstir?

a) En sik iki neden alkol ve tastir.

b) %10-30’u idiyopatiktir.

c) APACHE Il sistemi, akut pankreatitin siddeti
hakkinda bilgi verir.

d) Lipaz dizeyleri pankreatitin ilk 48 saati
boyunca yiiksek kalir.

e) ARDS énemli komplikasyonlardan birisidir.

ACIKLAMA: Akut pankreatitin %70-80’inin sebebi

safra taslandir. Endustrilesmis Ulkelerde alkol de sik
sebepler arasinda yer alir. Etiyolojide bir ¢ok faktor
tanimlanmis olmakla birlikte, %10-30’'unda herhangi
bir sebep bulunamamistir. Akut pankreatitin ana
semptomu karin agrisidir. Teshis blylk oranda
klinik bulgular ve laboratuarda saptanan pankreas
enzim yuksekligine dayanir. En yaygin ve kolaylikla
saptanan serum amilaz dizeyinin ylkselmesidir. En
az normalin 3 kati yikseklik akut pankreatiti destekler.
Amilaz saatler iginde yukselir, 24-48 saat iginde
normale doner. Lipaz amilaz kadar sensitif ve daha
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spesifiktir. Lipaz amilazdan daha uzun siire
serumda vyiiksek kalir. Prognoz tayini igin
gelistiriimis derecelendirme yéntemlerinden en yaygin
kullanilanlari  Ranson kriterleri ve APACHE I
sistemidir.

Cevap D (Grendell, Current Diagnosis and Treatment in
Gastroenterology, 1996, s.437, TGV,
Gastroenteroloji, 2002, 5.338)

4. Schilling testi asagidaki durumlarin hangisinde
normal ¢ikar?
a) lleal mukoza hastaligi
b) Gastrik mukoza hastaligi
c) Ekzokrin pankreas hastaligi
d) Jejunal mukoza hastaligi
e) Jejunumda bakteriyel asiri biiyiime

ACIKLAMA: Standart Schilling testi; Vitamin B12
absorbsiyonu ve intrensek faktér hakkinda bilgi verir.
ikinci dénem schilling testi; ince bagirsakta asiri
bakteri cogalmasi olanlarda B12 vitamini bakteriler
tarafindan  kullanildigi  i¢in,  intrensek  faktor
veriimesine ragmen, b12 vitamin absorbsiyon
yetersizligi dizelmez. Bu tir olgularda bir haftalik
antibiyotik tedavisi verilip, test tekrarlanmahdir.
(Dual-lable) schilling testi; pankreatik ekzokrin
fonksiyonlar hakkinda bize bilgi verir.

Cevap D (Weisiger, Sleisenger & Fordiran’s
Gastrointestinal and Liver Disease Review and
Asessment, 1999, s.51, 87)

5. Asagidaki ifadelerden hangisi yanhstir?

a) Serum alanin aminotransferaz (ALT) diizeyinin
en fazla ylkseldigi hastaliklar; akut viral
hepatit, ilaglara bagli veya toksik hepatit ve
karaciger iskemisidir.

b) Karaciger yaglanmasi, nonalkolik steatohepatit
veya kronik viral hepatitte aminotransferaz
yiikselmeleri tipik olarak hafif diizeydedir.

c) Aspartat aminotransferaz (AST) baslica
hepatositlerde bulunmasina karsin; ALT,
karaciger yani sira, kalp ve iskelet kasi, bébrek,
beyin, pankreas, akciger ve eritrositlerde de
bulunur.

d) Serum ALT dizeyinin, bazen normal veya
normale yakin degerlere de inerek
dalgalanmasi kronik hepatit C’de sik gériilen
bir durumdur.

e) Alkolik hepatitli hastalarda AST diizeyi ALT’den
daha vyiksektir. Hastaligin siddeti arttik¢a,
AST/ALT orani 3/1’e yaklasir.

ACIKLAMA: Anormal serum aminotransferaz
diizeyleri hepatoselliiller haraplanma ve nekrozun
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varhgini gésterir. Akut hepatitler ve karacigerde
konjesyona neden olan ve karacigerde iskemiye yol
acan slreglerde aminotransferaz diizeyleri binlerce
Uniteye yukselebilir.

Hafif aminotransferaz yukselmeleri tipik olarak,
karaciger yaglanmasi, nonalkolik steatohepatitis veya
kronik viral hepatitte bulunur.

ALT baslica hepatositlerde bulunur. AST ise, birgok
dokuda bulunmaktadir: Kalp ve iskelet kasi, bdbrek,
beyin, pankreas, akciger, eritrosit ve karaciger.

Serum ALT diizeyinin, bazen normal veya normale
yakin degerlere de inerek dalgalanmasi kronik
hepatit C’nin bir o6zelligidir. Serum ALT dizeyi,
karaciger hastaligi siddetinin givenilir bir gdstergesi
degildir. Serum ALT dlzeyi normal oldugu halde,
HCV ile infekte bir bireyde karaciger biyopsisinde
kronik hepatit veya karacider sirozu saptanabilir.
Karaciger biyopsisi klinik olarak en énemli tani araci
olma 6zelligini korumaktadir.

AST/ALT orani, alkolik hepatit tanisinda yardimci
olabilir. Alkolik hepatitli hastalarin AST diizeyi nadiren
300 U/L'nin Gzerindedir. Hastaligin siddeti arttikga,
AST/ALT orani 3/1’e yaklasir. Alkolik karaciger
hastalarinda AST'nin ALT'ye gbre daha yiksek
olmasinin nedeni, ALT yapiminda bir kofaktér olarak
islev gbren pridoksin-5-fosfat’in bu hastalarda eksik
olmasidir.

Cevap C (Brandt, Clinical Practice of Gastroenterology,

1999, 5.813-815)

6. Asagidaki ifadelerden hangisi yanhgtir?

a) Akut viral hepatit A hemen hemen %100
oraninda iyilesme gosterir.

b) Akut viral hepatitte hafif bir hepatomegali ve
karaciger hassasiyeti siklikla vardir.
Splenomegali varligi, hastanin kronik hepatit
oldugunun géstergesidir.

c) Akut viral hepatit seyrinde akut karaciger
yetmezligi (fulminan hepatit) en siklikla, HEV ile
infekte olan gebe kadinlarda goriiliir.

d) Akut fulminan hepatitinin gelismesi, mental
durumda degisiklikler ve belirgin
hipoprotrombineminin eslik ettigi koagtilasyon
bozukluklari ile karakterizedir.

e) Akut fulminan hepatitin seyrinde boébrek
yetmezligi, gastrointestinal kanama ve sepsis
ortaya cikar. Erigkin respiratuvar distres
sendromu, hipotansiyon ve aritmiler de
fulminan hepatitli bircok hastada gérilebilir.

ACIKLAMA: Akut viral hepatit spontan iyilesme

gbsterebilir. Etiyolojik ajana bagli olarak akut hepatitin
iyilesme orani farklidir: Hepatit A’da bu oran hemen
hemen %100 iken, hepatit C'de sadece %15
civarindadir.
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Akut viral hepatitte minimal splenomegali bulunabilir.

Akut viral hepatit seyrinde akut karaciger yetmezligi
(fulminan hepatit) herhangi bir etiyolojik ajanla
meydana gelebilir. Akut karaciger yetmezligi, en
siklikla, 3. trimester esnasinda HEV ile infekte
olan gebe kadinlarda gériiliir ve bu kadinlarda akut
karaciger yetmezIigi gelisme orani %20 kadardir. Akut
karaciger  yetmezIigi, HBV  ve HBV+HDV
koinfeksiyonunda %1 kadardir. Kirk yasin altindaki
kisilerde gelisen akut hepatit A enfeksiyonunda
fulminan hepatit daha az gérilir, ancak, 40 yasin
Uzerindeki  kisilerde gelisen akut hepatit A
infeksiyonunda fulminan hepatit %1-2.5 oraninda
ortaya c¢ikar.

Akut fulminan hepatitte mental degisiklikler yani sira,
koagilasyon bozukluklar ortaya c¢ikar. Bilurubin
dizeyleri yikselme g0sterir; transaminazlar da artar
fakat  ardindan, klinik  durum kotilesirken,
transaminazlar normale yakin degerlere kadar inebilir.

Cevap B (Brandt, Clinical Practice of Gastroenterology,

1999, 5.831-835)

7. Asagidaki ifadelerden hangisi yanhgtir?

a) Budd-Chiari Sendromu (hepatik ven trombozu),
en siklikla miyeloproliferatif hastaligi olan
kisilerde gorulir.

b) Hepatik ven trombozu olan hastalarin
bircogunda, antitrombin Ill, protein C veya
protein S eksikligi gibi bir primer pihtilagsma
bozuklugu vardir.

c) Doppler ultrasonografi, hepatik ven trom-
bozunun tanisinda seckin bir gérintiilleme
yontemidir; tanisal duyarhhgi %85’in
tizerindedir.

d) Akut hepatik ven trombozu gelisen hastalarda,
ani sag ust karin agrisi ve hepatomegali ortaya
cikar.

e) Serum transaminaz ve bilurubin diizeylerinin
normal veya normale yakin olmasi akut hepatik
ven trombozunda karakteristik bir bulgudur.

ACIKLAMA: Budd-Chiari Sendromu (hepatik ven

trombozu), en siklikla miyeloproliferatif hastaligi
olan kisilerde goériliir. Hepatik ven trombozu olan
kisilerin en azindan %33’Unde polistemia vera vardir.
Pekcok hastada myeloproliferatif hastalik tanisi
baslangicta yoktur; daha sonra yapilan kemik iligi
incelemeleri ile tani konur.

Hepatik ven trombozlu hastalarin  birgogunda,
antitrombin Ill, protein C veya protein S eksikligi gibi
bir primer pihtilasma bozuklugu vardir ve trombotik
bozukluklarin etiyolojisinde en siklikla, Leiden
faktér V gen defekti s6z konusudur. Bu gen
defektinin  periferik trombozlu kigilerin  yaklasik
%20’sinde de bulundugu bildirilmistir.
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Doppler ultrasonografi ilk segilecek gérintileme
yéntemidir. MR’dan da yararlanilabilinir.

Klinik prezentasyon; venin tikanma hizi, kollaterallerin
gelisip gelismemesi ve hepatosit nekrozunun
miktarina baghdir. Klinikte, yavas olarak asit
birikiminin  gelistigi asemptomatik hepatomegalili
vakalar olabilecegi gib, fulminan karaciger yetmezligi
ile gelen vakalar da olabilir. Akut hepatik ven
trombozlu hastalarda, ani sag Ust karin agrisi ve
hepatomegali ortaya ¢ikar. Asit geligir.

Akut hepatik ven trombozlu hastalarda, serum
transaminaz dizeyleri belirgin olarak yuUkselir.
Protrombin zamani ¢ok uzamistir, hiperbilirubinemi
vardir ve hepatik ensefalopati de gelisebilir.

Cevap E (Brandt, Clinical Practice of Gastroenterology,

1999, 5.886-887)

8. irritabl bagirsak sendromu icin hangisi yanhistir?

a) En sik rastlanan gastrointestinal bozukluktur.

b) Genellikle 35 yagsindan énce baslar.

c) Psikolojik faktorler etken olabilmektedir.

d) Alarm semptomlar varliginda invaziv tani
y6éntemlerine bagvurulmalidir.

e) Medikal tedavi genellikle kisa ve yiiz glldiiricu
sonuca sahiptir.

ACIKLAMA: irritabl bagirsak sendromu (iBS), en sik

gorilen gastrointestinal fonksiyonel
diizensizliktir. Kadinlarda 2 kat daha fazladir.
Hastalarin ¢ogunda semptomlar 35 yasindan énce
baslar. Karin agrisi en sik gorilen semptomdur.
ikinci dnemli semptom bagirsak aliskanhginda
degismedir. Etiyopatogenezde psikolojik faktdrler de
yer alir. Tedavinin ana prensibi hastanin hastahgini
anlamasi esasina dayanmaktadir. ilaglar akut ataklar
sirasinda hastayr rahatlatmak amaciyla kullanilan
gecici 6nlemlerdir, gercekte kesin bir tedavisi
yoktur.

Cevap E (Dolar, Klinik Karaciger Hastaliklari, 2002,

5.249, TGV, Gastroenteroloji, 2002, s.275)

9. Hepatorenal sendrom icin hangisi yanlistir?

a) Hepatorenal sendrom, karaciger yetmezlikli bir
hastada vyapisal boébrek hastaligi olmadigi
halde boébrek yetmezligi gelismesi olarak
tanimlanir.

b) Oliguri ve azotemi vardir; idrar konsantredir,
idrar sodyum konsantrasyonu 10 mEgqg/L’nin
altindadir.

c) Hepatorenal sendromlu hastalarda gercek bir
hipovolemi vardir.

d) Karaciger hastaligi olan kisilerde diiirez ve
laktiiloza baglh diyare, hipovoleminin en sik iki
nedenidir.
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ACIKLAMA:

e) Hepatorenal sendromlu hastalarda periferik
vazodilatasyon vardir.

Hepatorenal  sendromlu  hastalarin
bdbreklerinde bir kusur yoktur. Bu hastalara karaciger
transplantasyonu yapilirsa bdbrek fonksiyonlari
timUyle geri déner.

Hepatorenal sendromda siddetli renal vazospazm,
renal plazma akimi ve glomerdler filtrasyon hizinda
azalma vardir. Bunun sonucunda sodyum ve su
retansiyonu, oliguri, azotemi, konsantre idrar ve idrar
sodyum konsantrasyonunun 10 mEg/L’'nin altinda
olmasi s6z konusudur. Tanida, bébrek yetmezliginin
ilaglara bagl nefropati, idrar yolu infeksiyonu ve
obstriiktif Gropati gibi, bdbrek yetmezligninin diger
nedenlerinin arastirilarak var olmadiklarinin
gbsteriimesi 6nem tasir.

Hepatorenal sendromda goérilen oliguri, azotemi,
konsantre idrar ve idrar sodyum konsantrasyonunun
dismesi hipovolemiye bagh olarak da ortaya ¢ikabilir.
Ama hepatorenal sendromiu olgularda gercek bir
hipovolemi yoktur; ancak bdbrekler hipovolemi
varmigs gibi yeterli perfiize olmamaktadir.

Karaciger hastaligi olan kigilerde hipovoleminin en sik
iki nedeninin dilrez ve laktlloza bagli diyare oldugu
dogrudur; ama bulgularin hipovolemiye mi bagh
oldugu, yoksa hepatorenal sendrom mu gelistigi ayirt
edilmelidir. Hepatorenal sendrom ve hipovolemi
ayrimi yapilamiyorsa, sivi  yUklemesi yapilir.
Gergekten hipovolemisi olan hastalara sivi verilince
idrar miktari artar, azotemi duzelir. Hepatorenal
sendromlu olgularda ise, oliguri ve azotemi devam
eder. Hipovolemi nedeni ile azotemi gelismigse,
ditretik tedavi kesilmeli veya azaltilmahdir; laktiiloz
dozu ginde 3 veya 4 kez digkilama yapacak sekilde
ayarlanmalidir;  diyareli  hastalara uygun sivi
replasmani yapiimalidir.

Hipovolemik hastalarda, hipovolemiyle iligkili olarak
periferik vazokonstriiksiyon vardir, fakat hepatorenal
sendromlu olgularda vazokonstriiksiyon yoktur, alttaki
karaciger hastaligina baglh olarak vazodilatasyon
vardir.

Cevap C (Brandt, Clinical Practice of Gastroenterology,

10
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1999, 5.994-996)

.Akalazya icin sdéylenenlerden hangisi yanhgtir?

a) Akalazya, o6zofagus diiz kaslarinin motor
bozuklugudur.

b) Disfaji, goglis agrisi ve regiirjitasyon baslica
semptomliaridir.

c) Kati gidalara karsi disfaji vardir, sivi gidalar
kolayca yutulabilir.

d) Akalazyada baryumlu 6zofagus grafisinde,
o6zofagusun dilate oldugu gériiliir; ilerlemis
olgularda 6zofagus sigmoide benzer.

Cevap C (Fauci,

ACIKLAMA: Siddetli

e) Manometrik calisma vyapilirsa, bazal alt
6zofagus sfinkter basinci normal bulunabilir.

ACIKLAMA: Akalazya, 6zofagus diz kaslarinin motor

bozuklugudur: Alt 6zofagus sfinkteri, yutma ile uygun
olarak gevseyemez, 06zofagus gévdesinin normal
peristaltizmi kaybolmustur ve anormal
kontraksiyonlarla yer degistirmistir.

Disfaji hem sivii hem de kat gidalarla olur.
Emosyonel stres ve hizli yeme disfajiyi daha da
kétllestirir.

Akalazyada PA akciger grafisinde, mide hava gélgesi
gbérilmez; bazen mediastende, aortun yaninda
tibdler bir gblge gorulebilir. Ayakta cekilen filmde,
O6zofagusta biriken besinler nedeniyle mediastende,
hava-sivi seviyesi gérulebilir. Baryumlu grafide, dilate
olmus 6zofagus goér0llr; ilerlemis olgularda 6zofagus
“S” seklinde kivrim yapar ve buna “sigmoid
6zofagus” denir.

Manometrik incelemede, bazal alt 6zofagus sfinkter
basinci normal veya yikselmis olarak bulunur. Yutma
ile gerceklesmesi gereken sfinkter relaksasyonunun
gerceklesmedidi saptanir; veya kisa sireli hafif bir
relaksasyon vardir. Ozofagus gdvdesinin istirahat
basinci artmigtir, yutmaya cevap olarak primer
peristaltik dalgalar ortaya ¢ikmaz, simiiltane baslayan
kontraksiyonlar saptanir.

Harrison’s Principles of Internal
Medicine, 14.baski, 1998, s.1590-91)

11.Asagidakilerden hangisi yanhstir?

a) inflamatuvar bagirsak hastaligi, gastrointestinal
kanal tutan, sebebi bilinmeyen, bir grup kronik
iltihabi hastaligi tanimlayan genel bir deyimdir.

b) Ulseratif kolitin baslica semptomlari, kanli
diyare ve abdominal agridir.

c) Ulseratif kolit sadece rektumu tutmus ise
konstipasyon 6n planda olabilir.

d) Crohn hastaliginda baslica belirti ve bulgular
ates, abdominal agri, diyare ve genel yorgunluk
halidir.

e) Crohn hastaliginin ince bagirsaklarda en
sikhikla tuttugu bolge jejunum ve proksimal
ileumdur.

hastaidi olan olgularda bu
semptomlara ek olarak, siklikla ates ve kilo kaybi da
bulunur. Hafif olgularda ginde 1 veya 2 kez yari
sekilli, az miktarda kan igeren feges diskilanir. Siddetli
hastahidi olan olgularda, sik sik, kanh mukisli sivi
feces digkilama s6z konusudur. Siddetli kramplar,
dehidratasyon belirti ve bulgulari, anemi, ates ve kilo
kaybi da vardir.

Hastalik baslica rektumu tutmus ve kolonun kalan
bélima saglam ise, diyare yerine konstipasyon 06n
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planda olabilir ve bu durumda tenezm baslica
sikayettir.

Crohn hastaliginin baglica klinik 6zelligi, ates,
abdominal agri, diyare (siklikla kan igermeyen) ve
genel yorgunluk halidir. Kilo kaybi da bunlara eslik
edebilir. Crohn hastaliginda kolon tutulusu da
varsa, diyare ve agri en sik semptomlardir.

Crohn hastaliginin ince bagirsaklarda en siklikla
tuttugu bélge terminal ileumdur.

Cevap E (Fauci, Harrison’s Principles of Internal
Medicine, 14.baski, 1998, s.1633)

12.Asagidakilerden hangisi yanhistir?

a) Ps6édomembranéz kolit, Clostridium difficile’nin
toksininin neden oldugu bir hastaliktir.

b) Hastallk en siklikla antibiyotik tedavisi
sonucunda gelisir.

c) En o6nemli semptomu, hemen her hastada
gorilen kanh diyaredir.

d) Sigmoidoskopide, karakteristik olarak, multipl,
diskret, sarimsi plaklar gorulir.

e) Tani, en iyi sekilde feceste C. Difficile toksininin
saptanmasi ile konur.

ACIKLAMA: Hastaligin nedeni Clostridium difficile’nin
nekrolitik toksinidir.
Antibiyotik tedavisi normal bagirsak ekolojisini bozar
ve C. Difficile’nin gogalmasinin 6ni agilir.
En sik gorilen semptom diyaredir; bol ve suludur.
Genellikle kansizdir, bununla birlikte vakalarin
sadece %5 kadarinda kanlh diyare de goérulir.
Sigmoidoskopide, karakteristik olarak, multipl, diskret,
sarimsi plaklar goralar. Biyopside, fibrin
psédomembranlari  ve nekrotik materyalin de
bulundugu akut inflamasyon ve (lserasyon bulgular
vardir. Ara sira, lezyonlar sigmoidoskopun
erisebilecedi segmentlerin étesindedir ve kolonoskopi
gerekir.
Fegeste C. Difficile toksininin saptanmasi tanida
gulvenilir bir yéntemdir.

Cevap C (Fauci, Harrison’s Principles of Internal
Medicine, 14.baski, 1998, s.1640)

13.Hangisi, protein kaybettiren gastroenteropatiye
neden olabilen bir hastalik degildir?
a) Primer kardiyomiyopati
b) Whipple hastalig:
c) Konjestif kalp yetmezligi
d) Konstriktif perikardit
e) Talasemi

ACIKLAMA: Gastrointestinal kanaldan asin protein
kaybina neden olabilen hastaliklar:

Mide hastaliklari: Mide kanseri, Menetrier hastaligi,
atrofik gastrit, postgastrektomi sendromu.
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ince bagirsak hastaliklan: intestinal lenfanjiektazi,
Colyak sprue, topikal sprue, rejyonal enterit, Whipple
hastaligi, lenfoma, intestinal tlberkiloz, akut
infeksiyd6z enterit, skleroderma, jejunal divertikiloz,
allerjik gastroenteropati, eozinofilik gastroenterit,
bagirsakta asiri bakteri Gremesi.

Kolon hastaliklari: Kalin bagirsak timérleri, Glseratif
kolit, grantlomatdz kolit, megakolon.

Kalp hastaliklari: Konjestif kalp yetmezligi, konstriktif
perikardit, interatriyal septal defekt, primer
kardiyomiyopati.

Diger: Ozofagus kanseri, gastrokolik fistill,
agammaglobulinemi, nefroz.

Cevap E (Fauci, Harrison’s Principles of Internal

Medicine, 14.baski, 1998, s.1631-32)

14.Menetrier hastaligi i¢in hangisi yanlistir?

a) Menetrier hastaligi, mide antrumunda lokalize
olan kalin ve tortiiéz mide pilileri ile karakterize
bir klinik antitedir.

b) Mukozal kalinlagsma, kitlesel foveolar
hiperplaziye baglhdir.

c) En sik goriilen semptom epigastrik agridir.

d) Siklikla protein kaybettiren gastropatiye neden
olur ve bu da hipoalbiiminemi ve 6dem ile
sonuclanir.

e) Mide asit sekresyonu genellikle azalmigtir veya
yoktur.

ACIKLAMA: Menetrier hastaligi kalin, tortidz mide

mukoza pilileri ile karakterize bir klinik antitedir. Kalin
ve tortidéz mide pilileri lokalize olabilir veya tim
mideyi tutabilir. En siklikla, pililer korpus ve fundusta
en belirgindir.

Mukozal kalinlasma, kitlesel foveolar hiperplaziye
baglhidir. Paryetal hicrelerin sayisi azalir.

En sik gorilen semptom epigastrik agridir.
istahsizlik, bulanti, kusma ve kilo kaybi daha az
sikhkla gorilen belirtilerdir.

Protein  kaybettiren gastropati yani sira, gizli
gastrointestinal kan kaybir da goérllebilir; nadiren
asikar kanama da yapabilir.

Mide asit sekresyonu, pariyetal hicre kitlesindeki
azalmaya paralel olarak genellikle azalmistir veya
yoktur.

Cevap A (Fauci, Harrison’s Principles of Internal

Medicine, 14.baski, 1998, s.1613)

15.Gastro6zofageal reflii hastaligi icin

sOylenenlerden hangisi yanhgtir?

a) Pirozis, karakteristik semptomudur, fakat her
hastada olmayabilir.
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b) Hizli ilerleyen disfaji ve kilo kaybi Barrett
6zofagusu zemininde gelismis bir
adenokanserin habercisi olabilir.

c) Ozofagus mukozasi erozyonlari veya Barrett
tlserlerinden kanama olabilir.

d) Kronik astmanin baslica nedenlerinden biridir.

e) Tedavisinde antikolinerjik ilaclardan
yararlanilabilir.
ACIKLAMA: Pirozis, gastro6zofageal refli

hastaliginin karakteristik semptomudur. Reflli olan
mide iceriginin, iltihapll 6zofagus mukozasi ile temasi
pirozise neden olur. Bazi hastalarda anjinaya benzer
g6gus agrisi, bazilarinda atipik karakterde goégus
agrisi olabilir. Bazi hastalarda ise ne gégus agrisi ne
de pirozis olmayabilir.

Peptik striktiir gelismesi durumunda disfaji ortaya
cikabilir. Disfaji sikayeti olan hastalarin hikayelerinde
yilllardir siren pirozis ¢ogu kez vardir. Fakat
hastalarin  Ggte birinde disfajinin ik semptom
olabilecegi de unutulmamalidir. Hizli ilerleyen disfaji
ve kilo kaybi Barrett 6zofagusunda gelismis bir
adenokanserin habercisi olabilir.

Mukoza erozyonlari veya Barrett Ulserlerinden
kanama olabilir.

Refli  nedeniyle, larenjit, horlama, tekrarlayan
pnémoniler, pulmoner fibrozis veya kronik astma gibi
ekstradzofajeal patolojiler de gelisebilir. Astmanin
6nde gelen nedenleri arasindadir.

Antikolinerjik ilaclar, kalsiyum kanal blokerleri
gibi diiz kaslari gevseten ilaclar gastro6zofageal
reflii hastaliginda kontrendikedir.

Cevap E (Fauci, Harrison’s Principles of Internal
Medicine, 14.baski, 1998, s.1593)

16.Asagidakilerden hangisi alt 6zofagus sfinkterinde
basinci artirmaz?
a) Gastrin
b) Somatostatin
c) Motilin
d) Histamin
e) Substans P

ACIKLAMA: Somatostatin  alt
basincini disrtr.

Cevap B (Kahrilas, Sleisenger & Fordtran’s,
Gastrointestinal and Liver Diseases, 6.baski, 1998,
5.502)

O0zofagus  sfinkter

17.Asagidakilerden hangisi sekretuvar tipte diyareye
neden olur?
a) Glutene duyarli enterohepati
b) Laktuloz tedavisi
c) Sistemik mastositoz
d) Laktaz eksikligi
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e) Postiskemik enterit
ACIKLAMA: Digerleri osmotik diyare yaparlar.

Cevap C (Avunduk, Manual of Gastroenterology,
3.baski, 2002, 5.182)

18.Asagidakilerden hangi ikisi bir prostaglandin E1
olan mizoprostol’iin yan etkileri arasinda degildir?

1) Kramp seklinde karin agrisi
2) Diislik tehdidi

3) Diyare

4) Bulanti-kusma

5) Bas agrisi

a)1-3

b) 1-5

c)1-4

d) 4-5

e) 2-3

ACIKLAMA: Mizoprostol doza bagl olarak vakalarin
%3-39'da diyare ve kramp seklinde karin agrisi yapar,
doz azaltiimasi ile dizelmekle birlikte %5 oraninda
ilaci kesmek gerekir. E grubu prostaglandinler
genelde (reterotopiktir. Gebelerde %10 abortusa
neden olur ve kullanimi kontrendikedir. Bulanti,
kusma ve bas agrsi bilinen yan etkiler arasinda
degildir.

Cevap D (Soll, Sleisenger & Fordtran’s Gastrointestinal
and Liver Diseases, 6.baski, 1998, s.651)

19.Asagidakilerden

dogrudur?

a) Striktur sik gérilir.

b) Kolon mukozasinda graniilarite ve frajilite sik
degildir.

c) Aftéz ve lineer ilserler arasindaki mukoza
siklikla normaldir.

d) Mukozal inflamasyon
difazdir.

e) Eritema nodozum hastalik aktivitesi ile iligkili
olmayan bir ekstraintestinal komplikasyondur.

ACIKLAMA: Ulseratif kolitte rektum hemen daima
tutulmustur ve lezyonlar rektumdan itibaren atlama
olmaksizin difliz olarak gérulir. GranUlarite ve frajilite
stk gorilen mukozal lezyonlardir. Striktlir ve atlamah
lezyonlar Crohn hastali§ igin tipiktir. Eritema nodozum
ise hastalik aktivitesi ile iligkili bir komplikasyondur.
Hastalik aktivitesi ile iligkili olmayan ekstraintestinal
komplikasyonlar sakroileit, ankilozan spondilit ve
primer sklerozan kolanjittir.

Cevap D (Jewell, Sleisenger &  Fordtran’s
Gastrointestinal and Liver Diseases, 6.baski, 1998,
5.1749)

hangisi iilseratif kolit icin

rektumdan itibaren
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20.Asagidakilerden hangisi pankreas kanseri icin
risk faktori degildir?
a) Gegirilmis gastrektomi
b) Kahve aligkanligi
c) Diabet
d) Aflatoksinler
e) Pankreatit

ACIKLAMA: Aflatoksinler hepatoselliiler kanser icin
onemli bir risk faktériidiir. Gegirilmis gastrektomi,
kahve aligkanligi, diabet varligi ve kronik pankreatitin
pankreas kanseri ile iligkili oldugunu bildiren yayinlar
vardir. Gastrektomi gegiren hastalarda eger sigara
icme aliskanlidi var ve devam ediyorsa bunun
pankreas kanserine zemin hazirladig! ifade edilsede
deneysel galismalarda ratlarda gastrektomiden sonra
pankreasta hiicre hasarinin arttigi ve karsinogenezise
gidis oldugu gdsterilmistir. Keza diabetin pankreas
kanseri ortaya ¢ikmadan birkag yil énceden basladigi
ve pankreas kanseri ile diabet arasinda siki bir iligki
oldugu bildirilmektedir. 1995 vyilinda yapilan bir
metaanalizde diabetin pankreas kanseri igin bir risk
faktérl oldugu sonucu varilmistir. Pankreas kanseri
olanlarda K-ras mutasyonu ile kahve aliskanhgi
arasinda iliski oldugu da gdsterilmigtir.

Cevap D (Lowenfels, Gastrointestinal Oncology, 1.baski,
2002, s.428)

21.Asagidaki faktérlerden hangi ikisi safra tasi
olusumunu artirmaz?

1) Serumda dlisiik HDL diizeyi
2) Klofibrat

3) Dusuik karbonhidratlh diyet
4) Parenteral niitrisyon

5) Enteral nitrisyon

a)1-5

b) 1-2

c) 4-5

d) 3-4

e) 3-5

ACIKLAMA: Serumda diisiik HDL kolesterol ve ylksek
trigliserit dizeyleri kolesterol ve pigment taglar igin
yUksek risk faktoridir. Klofibrat safra ile kolesterol
atihmini  artirarak safrayr litojenik hale getirir.
Parenteral nitrisyon ile safra kesesi motilitesi azalir,
kese dilate olur, safra gamuru ve tas olusur. Dislk
karbonhidratli diyet safra tasi olusumunu azaltirken
enteral beslenmenin bilinen bir etkisi yoktur.

Cevap E (Sherlock, Diseases of the Liver and Biliary
System, 11.baski, 2002, 5.602)

22.Ribavirin hangi hastaligin tedavisinde kullanilir?

a) Kronik C hepatiti
b) Kronik pankreatit
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c) Kronik B hepatiti
d) Kronik delta hepatiti
e) inf. mononiikleoz

ACIKLAMA: Ginumizde hi¢ tedavi almamis kronik C
hepatitinde  primer  tedavi interferon+ribavirin
tedavisidir. Kronik B hepatitinde ise interferonun yani
sira lamivudin kullanihr.

Cevap A (Tirk Gastroenteroloji Vakfi, Gastroenteroloji,
2002, 5.485, 486)

23.Asagidaki risk gruplarindan hangisine hem
Hepatit B asisi hem de immiinglobulin es zamanli
olarak uygulanmahdir?
a) Hepatit B tasiyicisi
b) Yenidogan
c) Hepatit B tasiyicisi anneden dogan cocuklar
d) 12 yasina kadar hi¢ asilanmamis cocuklar
e) Saglik sektorii caligsanlari

ACIKLAMA: Hepatit B asisi 6zellikle HBeAg'ni pozitif
annelerden dogan bebeklerde hayati derecede
6nemlidir. Bu durumda dodumu takiben 0,5 ml HB Ig
ve asl beraber uygulanir, koruyuculugu %94'tir.

Cevap C (Humes, Kelley’'s Textbook of Internal
Medicine, 4.baski, 2000, s.975, Tirk Gastroenteroloji
Vakfi, Gastroenteroloji, 2002, s.473)

24.Asetaminofen’in karacigerde olusturdugu patoloji
asagidakilerden hangisidir?
a) Akut hepatit
b) Mikrovezikiiler yaglanma
c) Fibrozis
d) Sentrilobiiler nekroz
e) Periportal nekroz

ACIKLAMA: Hafif analjezik olan asetaminofenin dozu,
fulminan karaciger yetmezliginin énemli bir sebebidir.
Asetaminofen verilmesiyle agiga cikan serbest ara
UrGnler, karaciger makromolekillerine baglanarak,
sentrilobller nekroza yol acarlar.

Cevap D (Harrison’s Principles of Internal Medicine,
14.baski, 1998, s.1004)

25.Klinikte en sik karsilagilan dogumsal hepatik
bilirubin  metabolizmasi  bozukluguna bagh
hastalik hangisidir?
a) Gilbert sendromu
b) Rotor sendromu
c) Tip | Crigler-Najjar sendromu
d) Tip Il Crigler-Najjar sendromu
e) Dubin-Johnson sendromu

ACIKLAMA: Gilbert sendromu en sik karsilasilan
konjenital hepatik  Dbilirubin  metabolizmasi
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bozuklugudur. Siklikla subklinik hiperbilirubinemi ile
seyreden bir durumdur.

Cevap A (Sherlock, Disease of the Liver and Biliary
System, 11.baski, 2002, s.205-218)

26.Mide tiimérleriyle ilgili olarak hangisi yanhstir?

a) Dlinyadaki en sik tiimérler arasinda yer alir.

b) Gastrik kanser, intestinal ve diffiiz olmak lizere
iki histolojik tipe sahiptir.

c) MALT lenfoma clostridium difficile ile yakin
iligkilidir.

d) MALT lenfoma low-grade ise antibiyoterapi-den
fayda gorebilir.

e) Gastrik kanserlerin c¢ogu adenokarsinom
seklindedir.

ACIKLAMA: MALT lenfomada %72-98 oraninda H.pylori
pozitifligi vardir. C. Difficile antibiyotik kdékenli
diyarelerin %20-40 nedenidir.

Cevap C (Ho, Current Diagnosis and Treatment in
Gastroenterology, 1996, s.351)

27.Kolon kanseri taramasinda ilk kullanilmasi

gereken tetkik hangisidir?
a) Digkida gizli kan

b) Rektosigmoidoskopi

c) Kolonoskopi

d) Sedimentasyon hizi

e) Baryumlu kolon grafisi

ACIKLAMA: Kolon kanseri taramasinda ilk kullaniimasi
gereken tetkik gaitada gizli kan taramasidir.
Kolorektal kanser igin duyarliligi %30-90 arasinda
rapor edilmektedir.

Cevap A (Brandt, Clinical Practice of Gastroenterology,
Current Medicine, 1999, s.766)
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28.Asagidakilerden hangisinde serum
aminotransferaz diizeyleri yilkselmez?
a) Hemokromatozis
b) Gilbert sendromu
c) Alkol kullanimi
d) Kalp yetersizligi
e) Koledokolitiyazis
ACIKLAMA: Serum
yiikseldigi durumlar;
-Akut hepatitler (6zellikle viral kaynakli)
-Akut safra yolu obstriiksiyonlar
-Sok
-llaglar
-Agir kalp yetersizligi
Orta derecede yiikseldigi durmlar;
-Toksik hepatit
-Metabolik karaciger hastaliklari
-Kronik hepatitler
-Sistemik hastaliklar
-Yagh hepatit

aminotransferazlarinin  cok

Cevap B (Sherlock, Disease of the Liver and Biliary
System, 11.baski, 2002, s.22, 213)

29.Karacigerin en timora
hangisidir?
a) Adenom
b) Kolanjiom
c) Biliyer kistadenom
d) Hemanjiom
e) Mezenkimal hamartom

ACIKLAMA: En sik gérilen karaciger benign timori
hemanjiyomlardir.

stk gérilen selim

Cevap D (Sherlock, Disease of the Liver and Biliary
System, 11.baski, 2002, s.528)
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1.

Asagida belirtilen endokrin hastaliklarindan
hangisinde hipertansiyon bulunmaz?

a) Feokromositoma

b) Cushing sendromu

c) Addison hastaligi

d) Dibetes mellitus

e) Aldosteron salgilayan tiimérler

ACIKLAMA: Addison Hastaligi; adrenokortikal dokuda

destriksiyon sonucunda mineralokortikoid,
glukokortikoid ve adrenal androjenlerin salgisinin
azalmasiyla karakterize, primer adrenal yetmezliktir.
Gelismig Ulkelerde en sik neden otoimmiin iken,
gelismekie olan Ulkelerde en sk neden
tuberkiilozdur. En erken bulgu ACTH fazlaligina
bagli olusan hiperpigmentasyondur. Hipertansiyon
degil hipotansiyon gorGlir.

Cevap C (Oztiirk, I¢ Hastaliklari, cilt 1, 1992; Erek,

Nefroloji, 4.baski 1995)

2. Hangisi hiperkalsemi sebepleri arasindadir?

a) Onkojenik osteomalazi
b) Hipoparatiroidizm

c) Rasitis

d) Multipl myeloma

e) Alkaloz

ACIKLAMA: Multipl myelomada hiperkalsemi sik bir

bulgudur; osteoklastik aktivitenin artmasina baghdir
ve kemiklerde litik lezyonlarla birliktedir. Tipik olarak
serum alkali fosfataz aktivitesi ve paratiroid
hormonu diizeyleri normaldir.

Hipoparatiroidizmde beklenen hiper degil
hipokalsemidir. Paratiroid hormonu plazma kalsiyum
konsantrasyonunu yikseltme yéninde eylem gosterir.
Tipik olarak serum kalsiyum konsantrasyonu disuk,
fosfor konsantrasyonu ise yuksektir. Paratiroid
hormonu da tam dUsUktlr veya hipokalsemiden
beklenene gére digiktir.

Onkojenik osteomalazi bazi timérlerde gorllen ve
timérden salgilanan humoral bir faktére baglh olarak
bdbrekten fosfat kaybi sonucu gelisen bir hipofos-
fatemik osteomalazidir; hiperkalsemi beklenmez.

Rasitis iskelet sisteminin gelisme dbéneminde
kalsiyum ve fosfor eksikligine bagli olarak kemigin
mineralizasyon kusuru; bunun sonucu ortaya ¢ikan
gelisme geriligi ve iskelet deformiteleri tablosuna
verilen isimdir. Rasitiste kalsiyum eksikliginin dnemli
sebepleri primer veya sekonder D vitamini
eksiklikleridir. D vitamininin aktive olmasinda
enzimatik bir kusur veya D vitaminine karsi reseptor

kusurlari D vitaminine direngli rasitisler adini alir.
Fosfor eksikligine bagli rasitis tablolari genellikle
konjenital veya akiz fosfat kaybeden tubulis
kusurlarinda ortaya c¢ikar ( fosfopenik rasitisler).
Rasitiste tedavi uygulamalari yapmadan hiperkalsemi
beklenmez. D vitamini eksikliginde kalsiyum
bagirsaklardan emilemedigi icin hipokalsemi egilimi
olur; bunu telafi igcin  gelisen  sekonder
hiperparatiroidizm kemik yapisinin aleyhine plazma
kalsiyum ddzeylerini normalin alt sinirlarinda tutar;
hiperparatiroidizme bagli olarak hipofosfatemi ortaya
cikar.

Cevap D (Sencer, Endokrinoloji, Metabolizma ve Beslenme

Hastaliklar, 2001, s.594-630; Tierney, 2002, Current
Medical Diagnosis and Treatment. s. 1166-1173)

3. Hangi durumun osteomalaziye yol acmasi beklenir

?

a) Menopoz

b) Adison hastaligi

c) Gluten enteropatisi

d) Hipogonadotropik hipogonadizm
e) Sekonder hiperparatiroidizm

ACIKLAMA: Osteomalazi iskelet sisteminin gelismesini

tamamladiktan sonra ortaya ¢ikan ve kemik
matriksinin mineralizasyon kusuru sonucu gelisen
tabloya verilen isimdir. Mineralizsayon kusuru siklikla
kalsiyum eksikligine baghdir. Kalsiyum eksikligi,
genelde D vitamini eksikligi veya D vitaminin
metabolizmasinda (D  vitamininin  aktif  hale
gecmesinde) bir kusur sonucu ortaya ¢ikmaktadir. D
vitamini eksikligi gidalarla yetersiz alima veya glnes
1IsIgina yetersiz maruz kalmaya bagl ise buna primer
D vitamini eksikligi denir. D vitamini yag emilimi
bozuldugu i¢in emilemiyorsa sekonder bir eksiklik s6z
konusudur. Gluten enteropatisi malabsorpsiyon
olusturarak D vitamini ve dolayisi ile kalsiyum
eksikligine yol agar. Bu da erigkinde osteomalazi,
gelisme yaslarinda rasitis tablosunun ortaya
¢ilkmasina neden olur. Gluten enteropatisi
osteomalazinin sinsi bir sebebidir ve bu hastaligin
ilk isareti olabilir. D vitamini metabolizmasindaki
konjenital veya akiz bozukluklar (D vitaminine direngli
rasitis, kronik bdbrek hastaligi v.s.); fosfor eksikligi
(renal fosfat kaybi gibi); organizmada mineralizasyon
inhibitdrlerinin -~ bulunmasi (kronik  aluminyum
zehirlenmesi gibi); veya matriksin mineralizasyonu
elerigli olmayacak sekilde kusurlu olmasi da rasitis
veya osteomalazi tablosuna yol agar. Menopoz
osteoporoz igin risk getirir. Osteoporozda kemik
cevrimi  (yapim/ylkim  dengesi) yikim lehine
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bozulmustur ve matriks yenilenmesi yetersizdir.
Osteoporoz ile osteomalazi bazen kombine olabilir
ama kavramlan karigstirmamak gerekir ve menopoz
baslica osteoporoz igin risk getiren bir durumdur.
Kortizol D vitaminine zit bir etkiyle bagirsaktan
kalsiyum emilimini engelleyen bir hormondur. Bu
nedenle Addison hastaliginda degil de tersine endojen
ve ekzojen Cushing sendromunda osteoporoz yaninda
osteomalazi de bulunmasi beklenir. Hipogonadotropik
hipogonadizmler de ayni menopoz gibi osteoporozu
kolaylastiran durumlardir. Sekonder hiperparatiroidizm
osteomalazinin sebebi degil sonucudur. Sekonder
hiperparatiroidizmin sik goérilen nedenlerinden biri
ragitis ve osteomalazidir.

Cevap C (Sencer, Endokrinoloji, Metabolizma ve

Beslenme Hastaliklarl, 2001, s. 648-656; Tierney
Current Medical Diagnosis and Treatment, 2002,
5.1169-1171)

. Hangisi agir sulu diyare ataklari, hipopotasemi ve
bazen da hiperkalsemi ile seyreder?

a) ViP'oma

b) insiilinoma

c) Paratiroid adenomu

d) Somatotropinoma

e) Kortikotropinoma

ACIKLAMA: ViP'oma pankreatik kolera (Verner-

Morrison sendromu) adi da verilen agir sulu diyare
ataklari ile seyreder. ishale hipopotasemi eslik eder.
Hipopotasemi kas zaafi, yumusak felgler, aritmilere
yol acgabilir. Vakalarin % 20 kadarinda hiperkalsemi
de bulunabilir. Seyrek bir néroendokrin timérdiir. ViP
sekresyonuna bagli semptomlar oktreotid
tedavisinden yararlanmakla birlikte bu tedavi tiGmdr
bliyimesini engellemez. insiilinoma baslica Klinik
belirtisi aclik hipoglesemisi olan bir adacik tim&riddir.
Paratiroid adenomlari paratiroid hormonu salgilar ve
bunun sonucu hiperkalsemi ortaya ¢ikar; ishal ve
hipopotasemi  beklenmez. Ishal varsa MEN-1
sendromu igindeki hiperparatiroidizm, birlikte bir
gastrinoma, karsinoid timér v.s. bulunmasi ihtimali
akla gelmelidir. Somatotropinoma biyime hormonu
salgilayarak jigantizm veya akromegali tablosuna yol
acar. Kortikotropinoma ise ACTH sekrete ederek
Cushing hastaligina neden olur.

Cevap A (Sencer, Endokrinoloji, Metabolizma ve

Beslenme Hastaliklari. 2001, s.235 ve 411; Beers,
The Merck Manual of Diagnosis and Treatment. 7"
ed. 1999. s. 334-335)

. Otuz yasinda kadin hasta. Bir yildir depresyon
tedavisi goriiyor. Basvuru sikayeti son aylarda
menses diizeninin bozulmasi. Yapilan
endokrinolojik tetkiklerde bir bulgu géze carpiyor.
Prolaktin diizeyi 55 ng/ml (hormalin yaklasik (¢

katina c¢ikmig durumda). ilk asamada hangisini

planlarsiniz?

a) Hipotalamus-hipofiz bélgesinin goériintiilemesi

b) Tiroid fonksiyon testleri

c) Hastanin hangi tir antidepresan ilaci
kullandigini 6grenmek

d) Gonadotropik hormonlari 6icmek

e) Overlerin ultrasonografik incelemesi

ACIKLAMA: Depresyon tedavisinde kullanilan selektif

serotonin geri alim inhibitérleri prolaktin diizeyinde
belirgin ylkselmeye neden olurlar.

Cevap C (Harrison’s Principles of Internal Medicine,

14.baski, 1998, s.1975)

6. Elliiki yasinda erkek hasta. Efor dispnesi sikayeti

ile gittigi doktor hastanin fenotipini akromegali ile
bagdastirmis. Yapilmasi gereken ilk test ne
olmahdir?

a) Hipofiz MR incelemesi

b) insiilin verilerek hipoglisemi yapilmasi ve
hipoglisemiye verilen biyiime hormonu
cevabinin élciilmesi

c) Insiilin verilerek hipoglisemi yapilmasi ve
hipoglisemiye verilen IGF-lI cevabinin él¢iilmesi

d) Oral glukoz vyiiklemesi yapilarak biiylime
hormonu cevabinin él¢iilmesi

e) Bazal bliyime hormonu ve IGF-I diizeylerinin
olcllmesi

ACIKLAMA: Yetmis bes gram glukoz agizdan verildigi

zaman kan sekeri yukselir. Normal bir kiside BH
dizeyi 1 ng/mlI'nin altina duser. Akromegalide bu
supresyon gorilmez.

Cevap D (Harrison’s Principles of Internal Medicine,

14.baski, 1998, s.1982)

7. Yirmisekiz yasinda kadin hasta. Onbes gilinden

beri bogazinda bir siglik var. Agn siddetli ve

dokunmakla daha da artiyor. Hasta huzursuz. ilk

tani subakut tiroidit. Asagida sayilan bulgulardan

hangisi bu taniyi dogrulamaz?

a) Sedimantasyon ylikselmistir

b) Antitiroid peroksidaz antikorlari iyice
ylukselmistir

c) Sintigramda tiroid bezi goriintiilenemez

d) Serumda tiroid hormonlari yiiksek bulunabilir

e) Bu olayin éncesinde bir lst solunum yolu
enfeksiyonu vardir

ACIKLAMA: Subakut tiroidit otoimmun bir olay degildir.

Bu nedenle kanda antitiroid antikorlarini yikselmis
olarak bulmayz.
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Cevap B (Harrison’s Principles of Internal Medicine,
14.baski, 1998, s.2034)

a) Onbes yil icinde yaptigi son dogumdan sonra
sekonder amenore ortaya cikmigtir

b) Onbes yil 6nce yaptigi son dogumdan sonra
bebege siit verememistir

c) Hiperprolaktinemisi vardir

d) Anemisi vardir

e) Aksiller ve inguinal killanma yok olmustur

ACIKLAMA: Gebelikte 0&strojen etkisi ile prolaktin

8. Basedow-Graves hastaligi nedeniyle 1'*' tedavisi
gormis bir hastada, tiroid fonksiyonunun
durumunu anlamak i¢in tiroid hormonlarinin
diizeylerini tedaviden ne kadar sonra
arastirirsiniz?

a) iki ay sonra

b) Bir hafta sonra

c) iki hafta sonra

d) Bir yil sonra

e) I'¥" tedavisinden bir ay sonra zaten L-tiroksin
tedavisine baslanir.

ACIKLAMA: Radyoaktif iod tedavisinden sonra tiroid

fonksiyonlarini gésteren testlerin yapilmasi igin acele
etmemek gerekir. Cinki yanlis sonug verir. iki ay
sonra yapillan testler hastanin étiroidik,
hipertiroidik veya hipotiroidik oldugunu dogru
olarak gosterir. Tiroid fonksiyonunu gdérmeden L-
tiroksin tedavisine baglamak dogru degildir.

Cevap A (Harrison’s Principles of Internal Medicine,

14.baski, 1998, s.2027)

9. Ellialti yasinda bir kadin. Halsizlik, sa¢ dokiilmesi

ve konstipasyon sikayetleri ile bagvuruyor. Serum
tiroid hormonlarinin élgiimi primer hipotiroidiyi
ortaya koyuyor. Tedaviye nasil baslarsiniz?

a) 25 mikrogram L-tiroksin/giin

b) 100 mikrogram L-tiroksin/gilin

c) 150 mikrogram L-tiroksin/giin

d) 200 mikrogram L-tiroksin/glin

e) iod tedavisi

ACIKLAMA: Hipotiroidi sinsi bir seyir gdsterir. Tani

konuldugu zaman ¢ogu kez hasta uzun bir suredir
hipotiroidiktir. Bu nedenle de hiperlipidemiktir ve
ateroskleroz  gelismistir. Koroner kalb hastalig
mevcut olabilir. Yiksek doz L-tiroksin bazal

salgilayan hiicrelerde hiperplazi olugur. Kanamal bir
dogum sirasinda damar basincinin diismesi hipofizde
nekroz olugsmasina yol agar. Bu olaydan en ¢ok
etkilenen de hiperplaziye ugramis olan prolaktin
salgilayan hicrelerdir. Sheehan sendromunun en
onemli bulgusu hastanin bebege st
verememesidir.

Cevap C (Harrison’s Principles of Internal Medicine,

14.baski, 1998, s.1993)

11.0nyedi yasinda kadin hasta. Yiriime gucligi ve

yaygin kas agrilar sikayeti ile bagvuruyor. Yapilan
incelemeler sonucunda hastaya D vitamini
eksikligine bagl osteomalazi tanisi konuluyor.
Asagidaki bulgu ve semptomlardan hangisi bu
taniy1 dogrulamaz?

a) Hastada ¢colyak sendromu vardir

b) Serum kalsiyum diizeyi normalin alt
sinirindadir

c) Serum alkalen fosfataz diizeyi yliksektir

d) Serum parathormon diizeyi normalin (st
sinirinin lizerindedir

e) Serum fosfat diizeyi normalin (st sinirinin
tstindedir

ACIKLAMA: D vitamini eksikliginde kalsiyum

absorbsiyonu azalir. Buna bagli olarak parathormon
salgilanmasi artar. Parathormon bébreklerden fosfat
ekskresyonunu hizlandirir. Bu nedenle serum fosfat
dizeyi diser. Serum fosfat diizeyinin yuksekligi ile
beraber giden osteomalazi ancak  bdbrek
yetmezliginde goérdlir.

metabolizmayl ve dolayisi ile miyokardin oksijen
intiyacini artiracaktir. Bu nedenle de angina pektoris
veya miyokard infarktiisii geligebilir. lod tedavisi guatr
gelismesini  6nlemek i¢in  kullanihr.  Hipotiroidi
tedavisinde yeri yoktur.

Cevap A (Harrison’s Principles of Internal Medicine,

Cevap E (Harrison’s Principles of Internal Medicine,
14.baski, 1998, 5.2253)

12.Ellidokuz yasinda kadin hasta. On yildir
hipertansiyonu var. Karin agrisi nedeniyle gittigi

14.baski, 1998, s.2022)

10.Kirkiki yasinda bir kadin. Acil poliklinigine

hipoglisemi komasi nedeni ile getiriliyor. Hastayi
muayene eden doktor bunun Sheehan
sendromuna bagh  bir  panhipopituitarizm
olabilecegini disuniyor. Asagidaki bulgu ve
semptomlardan hangisi bu taniyi diisiindiirmez?
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doktor batin ultrasonografisi yaptirmis. Sol

slirrenalde 6x6.5 cm capinda bir kitle bulundugu

bildirilmis. Asagidaki islemlerden hangisinin
yapilmasi dogru degildir?

a) Hastay izlemeye alip 6 ay sonra goriintiilemeyi
tekrarlayarak Kkitlenin blyuyip biylimedigini
kontrol etmek

b) Batin MR incelemesi

c) Yirmidort saatlik idrarda katekolamin 6l¢iimii
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d) Dlgiik doz deksametazon supresyon testi
e) Serum potasyum diizeyinin él¢lilmesi

ACIKLAMA: Bobrekistl bezinde tesadiifen bulunan bir
kitlenin ¢apl 6 cm’nin Uzerinde ise bunun izlemeye
alinmasi dogru degildir. Malignite olasiligi yiksektir.
Feokromasitoma olabilecedi g6z 6nine alarak buna
ybénelik incelemeler yapilir. Bundan sonra da vakit
gecirmeden kitle ¢ikartilir.

Cevap A (Becker, Principles and Practice of Endocrinology
and Metabolism, 3.baski, 2001, s.816)

13.0tuz iki yasinda kadin hasta. Son bir yildir

sabahlari ¢ok zor uyandigini ifade ediyor. Son

hafta icinde yakinlarinin onu zorla uyandirdigini,

birgeyler yedirdigini, ancak bundan sonra aklinin

basina geldigini séyliiyor. Birgiin 6nce sabah ayni

olay tekrarlanmis, kendine gelemeyince

hastaneye gétiiriiimiis ve kan sekeri 22 mg/dl

bulunmus. Bu durumda akla aclik hipoglisemisi

geliyor (insiilinoma). Asagidaki bulgulardan

hangisi bu taniyi dogrulamaz?

a) Aclikta olciilen insiilin diizeyi, kan sekeri ile
bagdasmayacak kadar yuksektir.

b) Aclikta él¢lilen C-peptid diizeyi yliksektir.

c) lyi bir gériintiilleme ydntemi pankreasta tiimor
varligini ortaya koyar.

d) Hipoglisemi sirasinda insilin ve C-peptid
diizeyleri diigiik bulunur.

e) Hipoglisemi sirasinda alinan kan o6rneginde
proinsiilin diizeyleri yliksektir.

ACIKLAMA: insillinoma, pankreasin beta hiicreli
timoridir. Burada proinsilin, C-peptid ve ins(linin
fazla salinmasi s6z konusudur. Timdér otonom olarak
c¢alistigi icin kan sekeri dustigu halde hormon
salgilanmasi devam eder.

Cevap D (Harrison’s Principles of Internal Medicine,
14.baski, 1998, s.2085)

14.Asagida hipotiroidinin bazi semptom ve bulgular
verilmistir. Yanhs olani bulunuz.
a) Bradikardi
b) adale kramplari
c) Kaba soguk ve kuru cilt
d) Onikoliz
e) Depresyon

ACIKLAMA: Onikomikozis hipertiroidinin bulgusudur.

Cevap D (Greenspan, Basic&Clinical Endokrinology,
6.baski, 2001, 5.233-246)

15.Asagidaki ajanlardan osteoporoz tedavisinde
kullanilmayan hangisidir?

a) Estrojen
b) Kalsitonin
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c) Bifosfanatlar
d) Parathormon
e) Tiroid hormonlari

ACIKLAMA: Erkeklerde androjen, kadinlarda 6&strojen
replasmani yapilir. Bunun disinda kalsiyum, disik
dozlarda D vitamini, bifosfanatlar ve kalsitonin
kullanilabilir.

Cevap E (Greenspan, Basic&Clinical Endokrinology,
6.baski, 2001, s.310,315)

16.Panhipopituitarizmde disuk olmasini
beklemedigimiz hormon asagidakilerden
hangisidir?
a) Growth hormon
b) Gonadotropinler
c) TSH
d) ACTH
e) ADH

ACIKLAMA: Panhipopituitarizmde genellikle &nce
gonodotropin  eksikligi, bunun ardindan Growth
hormon ve son olarak da TSH ve ACTH eksiklidi
géralir. ADH eksikligi ise daha c¢ok sap ve
hipotalamus lezyonlarinda géralir.

Cevap E (Sencer, Endokrinoloji Metabolizma ve
Beslenme Hastaliklari, 2001, .57)

17.Asagidaki oral antidiabetik ilaclardan hangisi
insulin salinimini arttiran bir etki yapmaz?
a) Akarboz
b) Klorpropamid
c) Gliburid
d) Glipizid
e) Repaglinid
ACIKLAMA: Oral hipoglisemik ilaclar:

I-Siilfaniliireler; Tip 2 DM'da kullanilir. Pankreastan
inslin ~ salinimini arttinrlar,  insidlin -~ reseptér
baglanmasini arttirirlar. En  énemli yan etkileri
hipoglisemidir.

-1. jenerasyon siilfaniliireler; Talbotomid (en kisa
etkili), asetohekzamid, talozamid, klorpropamid (en
uzun etkili). Ginimizde bu grup yan etkilerinin
fazlahgi nedeniyle tercih edilmemektedir.

-2. jenerasyon siilfanillireler; Glipizid, gliplrid,
glimepirid. Daha ¢ok tercih edilirler, yan etkileri daha
az ve daha potent etkilidirler.

ll-Biguanidler; Fenformin, metformin, buformin.
Bagirsaktan glukoz emilimini azaltarak etki gésterirler.
insiilin-reseptér baglanmasini artirirlar, karacigerde
glukoneogenezi inhibe ederler. En sik yan etkileri
GIS yakinmalari; en énemli yakinmalari ise laktik
asidozdur.
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ll-o-glukozidaz  inhibitérleri;  Akarboz.  ince
bagirsaklardan  karbonhidratlarin  sindirimini  ve
emilimini  geciktirerek, kan glukoz dizeylerinin
yemeklerden sonra daha az ylkselmesini saglar.
Genellikle diger oral hipoglisemiklerle kombine
kullanihr.

Cevap A (Greenspan, Basic&Clinical Endokrinology,
6.baski, 2001, 5.653)
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1. Asagidakilerden hangisi “direncli hipertansiyon”
gelisiminde rol oynayan yetersiz ila¢ tedavisine
yol acan muhtemel nedenler arasinda yer
almamaktadir?

a) ilacin diisiik dozda kullaniimasi

b) Uygun olmayan kombinasyon

c) ilacin hizla metabolize olmasi veya inaktivasy-
onu

d) Diger ilaclarla etkilesim

e) Tedaviye tek antihipertansif ila¢ ile baslaniimasi

ACIKLAMA: Direncli hipertansiyon, tam dozda (¢
uygun antihipertansif ila¢ kullaniimasina ragmen
hastanin diyastolik kan basincinin 90 mm Hg'nin
Uzerinde kalmasi durumudur. Bu, ya en azindan iki
ayri ofis vizitinde uygun sartlarda hekim tarafindan
tespit edilmeli ya da ofis disinda ev kan basinci izlemi
veya 24 saatlik ambulatuvar kan basinci ile
gbsterilmelidir. Nedenleri arasinda; hastanin tedaviye
uyumsuzlugu, hipervolemi, obezite ve hizli kilo alimi
ve sekonder hipertansiyonun yanisira yetersiz ila¢
tedavisi vb. sayilabilir. ilk dért sik yetersiz ilag
kullanimina yol agan nedenlerdir. Fakat tedavi
baslangicinda mono veya kombine tedaviler
kullanilmasi belirleyici degildir.

Cevap E (Houston, Handbook of Arntihypertensive
Therapy, 1997, s. 54-55)

2. Asagida belirtilen aciklanamayan bobrek tutulum

ozelliklerinden hangisi renovaskiiler
hipertansiyon icin anlaml degildir?
a) Azotemi

b) Agir proteiniiri

c) Herhangi bir bakida tek tarafli kiiciik bobregin
bulunmasi (>1,5 cm)

d) ACE inhibitorii veya ATI reseptor antagonistleri
tedavisi ile irreversibl azotemi

e) Tekrarlayan pulmoner 6dem

ACIKLAMA: Renovaskiler hipertansiyonun (RVH)
baslangici ve siddeti farkli olmakla beraber siklikla
hipertansiyona  neden  olur. Hipertansiyonun
agirlasmasi 6nemlidir. Tani ¢odu kez hipertansiyon
nedeni arastinlirken veya giderek kétllesen, nedeni
aciklanamayan bdébrek fonksiyon bozukluklarinda
konur. D sikki disindakiler RVH yoéninden &nemli
klinik ipuglaridir. ACE inhibitéri veya ATI reseptor
antagonisti kullanimi, stenotik tarafta anjiyotensin Il ile
saglanmis efferent arterioler direng artisini ortadan
kaldirir, intraglomeril basing diser ve ciddi GFR
disUsU olur. Fakat bu degisiklik reversibldir.

Cevap D (Messry, textbook of Nefhrology, Philadelphia,

Lippincott Williams & Wilkens, 2001, p. 1163.)

. Asagidaki uriner enzimlerden hangisinin idrarda

tayini agir sarilik olmamasi durumunda karaciger
hastaligi olan hastalarda, hepatorenal sendromun
diger nedenlerle gelisen bébrek yetmezliklerinden
ayiriminda kullanilabilir?

a) Alanin aminopeptidaz

b) N-asetil glukozaminidaz

c) Beta-glukuronidaz

d) Ligandin

e) Beta-mikroglobulin

ACIKLAMA: Uriner enzim ekskresyonu nonspesifik

olmakla birlikte renal hasarin ve hastalik aktivitesinin
hassas bir gbstergesidir. Beta-mikroglobulin globuler
bir proteindir. Klass 1 majér HLA’larin hafif zincirlerini
olusturur. HLA eksprese eden tim hicrelerde bir
membran komponentidir. Normal erigkinlerde filtre
edilen miktarin % 0.1’den azi idrarda gorulir. (370
mg/24 saat). Cesitli  hastaliklarda Gretimi artar
(6zellikle B lenfosit koékenli yaygin maligniteler,
poliklonal lenfosit aktivasyonu ile birlikte olan
inflamatuvar hastaliklar, AIDS ve karaciger sirozu).
Hepatorenal sendromda serum dlzeyleri artmasina
ragmen idrarda ekskresyonu normaldir ve renal
fonksiyon dizeldiginde (LeVeen santi agiimasi)
oldukca fazla eksrete olur. Bu da ayirimda degerlidir.

Cevap E (Massry, Textbook of Nephrology,

Philadelphia, Lippincott Williams & Wilkins, 2001, p.
1791)

4. Asagidakilerden hangisi klinik uygulama ve

arastirmalarda glomeriiler filtrasyon hizinin basit,
dogru ve hizli élciimii amaciyla kullanilan
kreatinin klirensi ile korelasyon gésteren endojen
bir géstergedir?

a) iniilin

b) Beta.-mikroglobulin

c) Retinol baglayici protein

d) Cystatin C

e) Faktér D

ACIKLAMA: iniilin kreatinin klerensi 6lglimiinde

kullanilan ekzojen bir maddedir. Beta. —mikroglobulin,
retinol baglayici protein ve Faktér D GFR &lgimd igin
kullanilan disik molekil agirlkli proteinlerdir. Fakat
bunlarla ilgili arastirmalar heniiz serum cystatin C
kadar yeterli dizeyde degildir.
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Serum cystatin C sistein proteaz inhibitériddr.
Gekirdekli hiicrelerin endojen Grlintdir. Sabit hizda
uretilir, Inflamatuvar durumlar ve diyetle degismez.
Dolasimdan glomerdiler filtrasyon ile temizlenir.
Serum konsantrasyonlari GFR igin uygun bir
belirtectir. Serum kreatinin tayinini degistirebilen
birgok faktdrden etkilenmez. Serum kreatini ile
karsilastirildiginda  6zellikle normal veya orta
derecede bozulmus renal fonksiyonlularda GFR ile iyi
korelasyon gobsterir. GFR’deki erken azalmalan
saptamak i¢in oldukga hassas bir gdstergedir.

Cevap D (Massry, Textbook of Nephrology,
Philadelphia, Lippincott Williams & Wilkins, 2001, p.
1795)

5. Asagidakilerden hangisi kronik bébrek yetmezli-
ginde anemiye yol acan en énemli faktérdiir?

a) Ortalama eritrosit yagsam siliresinde kisalma

b) Eritropoietin eksikligi

c) Toksik metabolitlerin eritropoezisi inhibe etmesi
d) Demir ve diger niitrisyenlerin eksikligi

e) Karnitin yetersizligi

ACIKLAMA: Anemi, kronik bébrek yetmezliginin (KBY)
bilinen ve ¢ok sik rastlanan komplikasyonlarindan
birisidir. Etiyolojisinde ¢ok degisik faktérlerin rol
oynamasi tedaviyi zorlastirici ana etkendir. Tim siklar
renal anemiden sorumludur. Rekombinant eritropoiet-
inin (rHUEPO) basariyla uygulanmasi renal anemi
patojenezinde eritropoietinin roliinii teyit etmektedir.

Cevap B (Ahmad. Manual of Clinivcal Dialysis, 2. Baski,
London, Science Press, 2000, p. 122-129)

6. Asagidakilerden hangisi
laboratuvar bulgulan arasindadir?

a) Trombositoz

b) Hiperiirisemi

c) Glomeriiler hiperfiltrasyon
d) Hipokalsemi

e) Hipermagnezemi

preeklampsinin

ACIKLAMA: Trombositopeni, mikroanjiyopatik hemolitik
anemi, proteindri, serum kreatinin diizeylerinde artis
ve anormal karaciger fonksiyon testleri gérilebilir. B
disindaki siklar preeklampsiyi isaret etmezler. Gebelik
sirasinda Urik asidin net tubller reabsorbsiyonu
azalir. Fraksiyonel drik asid atihmi artar ve plazma
dlzeyleri gebeligin erken déneminde % 25 azalir
(2.5-4 mg/dl). Ancak preeklampsi durumunda bu
degisir ve Orik asid duzeyi hastaligin siddeti ile
korelasyon gbésterir. Hipertansiyon ile birlikte plazma
Urat dizeyi yiksek olan gebelerde normal olanlara
g0re perinatal mortalite daha ylksektir.

Cevap B (Massry, Textbook of Nephrology, 4. Baski,
Philadelphia, Lippincott Williams&Wilkins, 2001, pp.
1106-1118)
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7. Renal transplantasyon vyapilan hastalarda
kullanilan asagidaki immiinosipresif ilaclardan
hangisi interlokin 2 reseptoérlerini bloke ederek
etkili olur?

a) Azetiyopiirin

b) Siklosporin A

c) Takrolimus

d) Mikofenolat mofetil
e) Daklizumab

ACIKLAMA: Bu amagla bir ¢ok ilag kullaniimaktadir. T
hiicre reseptoérinlin uyariimasi kalsindrin
aktivasyonuna neden olur. Bu slre¢ siklosporin ve
takrolimus ile inhibe olmaktadir. Kortikoseroidler,
lenfosit ve antijen sunan hucrelerdeki sitokin gen
transkripsiyonunun ¢esitli mekanizmalar aracihdi ile
engellemektedir. interlékin 2 reseptériiniin uyariimasi
hicrenin indiklenip hicre siklusuna girmesini ve
¢ogalmasini saglamaktadir. Bu asama interlékin
reseptdr antagonistleri (basiliksimab, daklizumab) ya
da sirolimus ile bloke olmaktadir. Hicre siklusuna
girdikten sonra azatiyopurin ve mikofenolat mofetil,
purin  sentezini bozarak DNA replikasyonunu
engellemektedir.

Cevap E (Denton, The Lancet, 1999, volume 353,
number 9158, pp. 1083-1091)

8. Asagidakilerden hangisi diinyanin pekcok yerinde
en yaygin goriilen primer glomerilopati tipidir?
a) Minimal degisiklik hastaligi
b) Flokal segmental glomeriilosleroz
c) Membranéz glomeriilonefrit
d) IgA nefropatisi
e) Membranoproliferatif glomeriilonefrit

ACIKLAMA: IgA nefropatisi dlinyanin her yerinde
g6rulebilir. Akdeniz Ulkelerinde primer glomerllapat-
ilerin % 20-25'ini, Kuzey Avrupa Ulkelerinde ise
%10-20’sini  olusturur. Japonya, Singapur ve
Avustralya’da oldukga yiksek oranlardadir (%25-
35). Gocuklarda ve geng yetiskinlerde insidans daha
da yuUksektir. Kronik diyaliz tedavisi alan hastalarin
%7-10'u IgA nefropatisidir.

Cevap D (Massry, Textbook of Nephrology, 4. Baski,
Philadelphia, Lippincott Williams&Wilkins, 2001, pp.
733-741)

9. Hipokomplamentemi ile birlikte olan
glomeriilopatiler icin yanhsi isaretleyiniz.
a) Lupus Nefriti
b) Tip Il membranoproliferatif glomeriilonefrit
c) Akut poststreptokoksik glomeriilonefrit
d) Ig A nefropatisi (Berger hastalig)
e) Subakut bakteriyel endokarditde goériilen
glomerilonefrit
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ACIKLAMA: Hipokomplamentemi ile birlikte olan
glomerilopatiler; APSGN, subakut bakteriyel
endokardite  bagli olarak gelisen glomerilonefrit,
lupus nefriti, sant nefriti ve kriyoglobulinemik nefrittir.
Tip | MPGN'de bazen, tip Il MPGN'de ise daha sik ve
devamli  hipokomplamentemi  bulunur.  Berger
hastaliginda (idiyopatik Ig A nefropatisi)
kompleman diizeyi normaldir.

Cevap D (Jacobson, The Principles and Practice of
Nephrology, 1995, s.123)

10.Asagidakilerden hangisi
aktivitesinde artisa yol acmaz.
a) Ditiretikler
b) Katekolamin fazlaligi
c) Primer hiperaldosteronizm
d) Tuzsuz diyet
e) Renovaskiiler hipertansiyon

ACIKLAMA: Tuzsuz diyet, dilretikler ve katekolamin
fazlahgi PRA’de artisa neden olur. RVH da yiksek
renin-anjiyotensin aktivitesinin yol actigi
hipertansiyonlar icin prototiptir. Primer
Hiperaldosteronizim de ise sodyum retansiyonu
sonucu renin aktivitesi suprese olmustur.

Cevap C (Jacobson, The Principles and Practice of
Nephrology, 1995, p:358)

plazma renin

11.Asit-baz dengesi kapsaminda
ifadelerden yanlisi isaretleyiniz.

a) Alkalozda hemoglobinin oksijene afinitesi artar,
asidozda azalir.

b) Asidoz vazodilatasyona ve kardiyak kontrak-
tilitede azalmaya yol acar.

c) Asidozda kalsiyumun albumine baglanmasi
artar, iyonize kalsiyum ise azalir.

d) Hipopotasemi distal tibiiliiste amonyum
olusumunu artirr ve hidrojen kaybina vyol
acarak alkalozu agirlastirir.

e) Pozitif iriner anyon gap distal asidifikasyon
bozuklugunu gésterir.

asagidaki

ACIKLAMA: Asidozda kalsiyumun albumine baglanmasi
azalir, iyonize kalsiyum artar. Bu nedenle asidoz
tetaniye karsi koruyucudur. Alkali tedavisi sirasinda
ise tetani gorllebilir.

Cevap C (Johnson, Comprehensive Clinical Nephrology,
2000; 3/12.1-12.13)

12.Asagidakilerden hangisi travmatik rabdomiyoliz
(crush sendromu)’ in laboratuvar bulgularindan
degildir.
a) Miyoglobiniiri
b) Kreatin fosfokinaz artisi
c) Hiperpotasemi
d) Hiperfosfatemi
e) Hiperkalsemi
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ACIKLAMA: Crush sendromunda; miyoglobindri, hiper-
potasemi, kreatin fosfokinaz artisi, hiperfosfatemi ve
hipokalsemi goérulir.

Cevap E (Jacobson, The Principles and Practice of
Nephrology, 1995, p:564-576)

13.B6brek fonksiyonlari ile ilgili olarak

asagidakilerden yanligi isaretleyiniz.

a) Glomeriiler filtrat proksimal tiibulusta izotonik,
distal tiibulusta ise hipotoniktir.

b) Kollektér tibuluslarin suya gecirgenligini
saglayan ADH olup, ekstraseliiler sivi
volimiiniin azalmasi ADH diizeyinde artisa yol
acar.

c) Urenin molekiil agirhg kreatinine gére daha
disiik oldugundan ire Kklirensi kreatinin
klirensinden yiiksektir.

d) Normalde idrar hipertonik olup serbest su
klirensi negatiftir.

e) Konsantre idrar olusumu mediiller hipertonisite
sayesinde gerceklesir.

ACIKLAMA: Ure tibiilislede reabsorbe edildiginden
normalde Ure Kklirensi kreatinin klirensinden daha
disdktar.

Cevap C (Wyngaarden Textbook of Medicine, 19.baski,
1992, 5.482-492)

14.Asagidakilerden hangisi ACE inhibitérlerinin
kontrendikasyonlari arasinda yer almaz.
a) Hiperpotasemi
b) Gebelik
c) Bilateral renal arter darhg:
d) Diabetik Nefropati
e) Hiporeninemik hipoaldosteronizm

ACIKLAMA: Hipopotasemi, gebelik, bilateral renal arter
darligi ve HRHA ACE inhibitérlerinin
kontrendikasyonlari arasinda vyer alir. Diabetik
Nefropatide ise proteiniiriyi azaltmak ve nefropati
progresyonunu yavaslatmak icin 6zellikle ACE
inhibitérleri tercih edilir.

Cevap D (Jacobson, The Principles and Practice of
Nephrology, 1995, s.411-412)

15.Diabetik Nefropati icin yanhsi isaretleyiniz.

a) Baslangic evresinde hipertrofi ve hiperfiltras-
yon vardir.

b) Mikroalbuminiiri klinik nefropati gelisiminin ha-
bercisidir.

c) GFR azaldikc¢a hastalarin insiilin ihtiyaci artar

d) Hipertansiyonun kontrolii nefropati progresyo-
nunu yavaslatir.
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e) Asikar nefropatisi olanlarda kontrasth

filmlerden sakiniimalidir.
ACIKLAMA: Bobrek fonksiyonlari azaldikga inslinin

degradasyonu azalacagindan hastalarin insilin
ihtiyaclar azalir.

Cevap C (Jacobson, The Principles and Practice of
Nephrology, 1995, s.330-351)

16.Prerenal azotemi ile akut tiibller nekroz
ayirnminda, prerenal azotemi icin yanlisi
igaretleyiniz.

a) Renal yetmezlik indeksi 1’den kiicuiktir.

b) idrar osmolalitesi 500 mOsm/kg/H.O ‘dan
blylktir.

c) idrar sodyumu 20 mEg/L’den fazladir.

d) idrar dansitesi 1020’nin iizerindedir.

e) Serbest su klirensi negatiftir.

ACIKLAMA: Prerenal azotemide renal tibdllser saglam
oldugundan sodyumu reabsorbe etme gérevini yerine
getirir. idrar sodyumu da 20 mEg/L’den diisiiktir.

Cevap C (Braunwald, Harrison’s Principles of Internal
Medicine, 15.baski, 2001, s.1547)

17.Renovaskiiler

igaretleyiniz.

a) llaclarla kan basincinin diigiirilmesi darligin
oldugu tarafta iskemik atrofi geligimini
hizlandirir.

b) Erken doénemde asin tuz kisitlamasi kan
basincini daha da yiikseltebilir.

c) Tedavide amac erken revaskiilarizasyon
saglamaktir.

d) Bilateral darliklarda ACE inhibitorleri akut
bébrek yetmezligine yol acabilir.

e) En sik neden fibromiiskiiler hiperplazidir.

ACIKLAMA: En sik neden aterosklerotik renal arter
darligidir (%60-70).

Cevap E (Jacobson, The Principles and Practice of
Nephrology, 1995, s.379-386)

hipertansiyon icin yanlisi

18.Asagidakilerden hangisi metabolik alkaloz

nedenleri arasinda yer almaz.

a) Loop diiiretiklerin kullanimi

b) Siirekli nazogastrik aspirasyon
c) Agir ishaller

d) Hiperaldosteronizm
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e) Bartter sendromu

ACIKLAMA: Diger durumlarda metabolik alkaloz
gérulirken, ishallerde bikarbonat kaybina bagh olarak
hiperkloremik metabolik asidoz gelisir.

Cevap C (Jacobson, The Principles and Practice of
Nephrology, 1995, 5.932-941)

19.Asagidakilerden hangisi kronik bdbrek
yetmezliginde gérilmez?

a) Hipoparatioidizm

b) Pruritis

c) Uremik kemik hastalig:

d) Asidoz

e) Malniitrisyon

ACIKLAMA: KBY’de hiperparatiroidi gérilir; kan fosfor
dlzeyi yUksekligi hipokalsemiye neden olmakta, bu
durumda PTH sentez ve salinimini arttirmaktadir.
Hiperparatiroidizm sonucu ise ylUksek turnoverli kemik
hastaligi olusmaktadir.

Cevap A (Arthur Greenberg: Primer on Kidney
Diseases, 2. Basim, National Kidney Foundation,
Academic Press, San Diego, California, 1994, s. 404)

20.Asagidaki bobrek patolojilerinden hangisinde
kompleman distikligi beklenmez?

a) Membranoproliferatif glomeriilonefrit

b) Lupus nefriti

c) Hepatit virusuna
glomerilonefrit

d) Membran6z glomerilonefrit

e) Post streptokokkal-postinfeksiy6z glomeriilonefrit

sekonder gelisen

ACIKLAMA: Kompleman diisiikligi ile seyreden
bébrek patolojileri;
- Akut poststreptokoksik glomerilonefrit
- Membranoproliferatif glomerilonefrit
- Lupus nefriti
- Kriyoglobulinemi
- Infektif endokardit
- Hepatit virusuna sekonder gelisen glomerilonefrit

Membranéz glomeriilonefrit, erigkinde nefrotik
sendromun en sik nedenidir. Ayrica renal ven
trombozunun en sik goruldiigii glomerilonefrit
tipidir. Serum kompleman diizeyleri normaldir.

Cevap D (Arthur Greenberg: Primer on Kidney
Diseases, 2. Basim, National Kidney Foundation,
Academic Press, San Diego, California, 1994, s. 164-
169)
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1. Hangisi hipokrom mikrositer anemi nedeni
degildir?
a) Demir eksikligi anemisi
b) Kronik hastalik anemisi
c) Talasemiler
d) Kursun zehirlenmesi
e) Pernisiy6z anemi

ACIKLAMA: Hipokrom mikrositer anemiler, hemoglobin
sentezindeki yetersizlige bagh olarak meydana
gelirler. Demir metabolizmasindaki bozukluklar, globin
sentezindeki bozukluklar ve hem sentezindeki
bozukluklar hemoglobin sentezinde yetersizlige
neden olabilir. Pernisiyéz anemi ise vitamin B12
emilimindeki bozukluga bagh olarak
megaloblastik makrositik anemi olarak ortaya
cikar.

Cevap E (Wintrobe’s Clinical Hematology, 10. baski,
1999, s. 922)

2. Kadinlarda demir eksikligi anemisinin en sik
gorilen sebebi nedir?
a) Yetersiz diyet
b) Gastrointestinal kanamalar
¢) Menstriiel kanamalarin fazla olmasi
d) Malabsorbsiyon
e) intiyac artisi

ACIKLAMA: Demir eksikligi anemisinin en &nemli
nedeni kan kaybidir. Erigkin erkeklerde en sik neden
gastrointestinal kanamalar iken, kadinlarda en sik
neden menstriiel kan kaybidir.

Cevap C (Wintrobe’s Clinical Hematology, 10. baski,
1999, s. 987)

3. Herediter trombotik hastaliklarin en sik nedeni
hangisidir?
a) Aktive protein C rezistansi
b) Protein C eksikligi
c) Protein S eksikligi
d) Antitrombin Ill eksikligi
e) Disfibrinojenemi

ACIKLAMA: Herediter trombotik bozukluklar, aktif
koagulasyon faktérlerinin  eksikligi  veya kalitatif
bozuklugu (aktive protein C resistansi, protein C
eksikligi, protein S eksiklidi, trombomodidilin eksikligi,
antitrombin Il eksikligi), koagllasyon zimojenlerinin
bozuklugu (protrombin mutasyonu), yetersiz pihti

yikimi (disfibrinojenemi, plazminojen eksikligi, t-PA
eksikligi, PAI-1 aktivite artisi) veya metabolik defekt
(homosisteinemi) gibi nedenlerle ortaya ¢ikarlar.
Bunlar arasinda en sik rastlanani aktive protein C
rezistansidir.

Cevap A (Wintrobe’s Clinical Hematology, 10. baski,
1999, s. 1785)

4. Asagidakilerden hangisi akut lenfoblastik 16semi
icin kétli prognostik kriter degildir?
a) Beyaz kiire sayisinin 50 000/mm® ten fazla

olmasi

b) Hastanin remisyona 4 haftadan sonra girmesi
¢) Santral sinir sistemi tutulumu
d) FAB siniflamasina goére L1 morfoloji
e) Erkek cinsiyet

ACIKLAMA: Akut lenfoblastik 16semide |6kosit sayisinin
ylUksek olmasi, hastanin 1 yasindan kugik, 10
yasindan blyilk yasta olmasi, erkek cinsiyet, siyah
irk, remisyona 28 giinden sonra girmesi, lenf bezi,
dalak, karaciger bUyUkligl, santral sinir sistemi
tutulumu, FAB L2, L3 morfoloji, hemoglobin diizeyinin
10 gr/dl nin Gzerinde olmasi, trombosit sayisinin
disik olmasi, T cell, B cell, mikst lineage olmasi,
psoédodiploidi, 1(9;22), 1(8;14), t(4;11), t(14g9+) olmasi
kétu prognoz belirtegleridir. FAB L1 morfoloji iyi
prognoz belirtecidir.

Cevap D (Wintrobe’s Clinical Hematology, 10. baski,
1999, s. 2246)

5. FAB siniflamasina gére hangisi akut
promiyelositik I16semi olarak bilinir?
a) AML-M3
b) AML-M4
c) AML-M5
d) AML-M6
e) AML-M7

ACIKLAMA: AML-M3 akut promiyelositik 16semidir,
hipergranuller auer rod iceren promiyelositler bulunur.
DIC siktir, uzun yasam slresi agisindan en iyi
prognoza sahip tiptir. Tedavide retinoik asit
kullanilir.

AML-M4 akut miyelomonositik |[6semidir.
AML-M5 akut monositik I6semidir, dis eti
hiperplazisi gorGlUr.
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AML-M6 eritroldsemidir, ANA ve Coombs pozitifligi
vardir, MDS’ye sekonder gelisir.

AML-M7 akut megakaryoblastik I6semidir. Down
Sendromu’yla birliktelik ve kemik iliginde fibrozis
Ozelliklerini igerir.

Cevap A (Wintrobe’s Clinical Hematology, 10. baski,
1999, s. 2282)

6. Polisitemia rubra verada en sik 6lim nedeni
hangisidir?
a) Trombozis / tromboembolizm
b) Akut myeloblastik I6semi
c) Kanama
d) Myelofibrozis
e) infeksiyon

ACIKLAMA: Polisitemia rubra verada en sik 6lim
nedeni (%30) trombozis / tromboembolizimdir.
Diger nedenler daha az oranda gérulir.

Cevap A (Wintrobe’s Clinical Hematology, 10. baski,
1999, s. 2383).

7. Periferik kanda mutlak lenfosit sayisi 22 000/mm?3,
trombosit sayisi 60 000/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
siniflamasinda
Evre 0’ da mutlak lenfositoz vardir.
Evre 1'de lenfositoz + lenfadenopati vardir.
Evre 2’ de lenfositoz + splenomegali + lenfadenopati
vardir.
Evre 3’ te lenfositoz + anemi + splenomegali *
lenfadenopati vardir .
Evre 4’ te ise lenfositoz + trombositopeni £ anemi
splenomegali + lenfadenopati vardir.

lenfositik |6semide Rai

1+

Cevap E (Wintrobe’s Clinical Hematology, 10. baski,
1999, s. 2414)

8. Hodgkin hastaliginin en sik rastlanan
histopatolojik tipi hangisidir?

a) Lenfositten zengin tip

b) Nodiiler sklerozan tip

c) Karma hiicreli tip

d) Lenfositten fakir tip

e) Diffiiz biytik hiicreli tip
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ACIKLAMA: Rye siniflamasina gére Hodgkin hastalig
histopatolojik olarak dort gruba ayrilir. Bunlar
arasinda nodiiler sklerozan tip % 63-75 oraninda
en sik gorilen tiptir. Bu tipte mediasten tutulumu
siktir ve kadinlarda daha sik gorulir. Diffiz blylk
hicreli tip ise Hodgkin disi lenfomalarin bir tipidir.
Hodgkin lenfomalar icinde prognozu en kétii olan
lenfositten fakir tip; prognozu en iyi olan ise
lenfositten zengin tiptir.

Cevap B (Wintrobe’s Clinical Hematology, 10. baski,
1999, s. 2540)

9. Meme kanseri tedavisinde objektif yanit orani en
yiksek (>%50) olan sitotoksik/sitostatik ilac
grubuna asagidakilerden hangisi girmez?

a) Paklitaksel
b) Doketaksel
c) Adriamisin
d) Ifosfamid
e) Vinorelbin

ACIKLAMA: Meme kanserinde Taksanlar, Antrasiklin
antibiyotikler ve Vinorelbine yanit orani en ylksek
ilaglar (>%50) grubunda olup, I[fosfamide’in yanit
orani %20 civarindadir.

Cevap D (Perry Chemotherapy Source Book, 1992, 948-
988; DeVita, Cancer, Principles and Practice of
Oncology, 5. baski, 1997,5.1557-1616)

10.Asagidakilerden hangisi oral yolla alinan bir
antikanser ilactir?
a) Epirubicin
b) Sisplatin
c) Kapesitabin
d) Paklitaksel
e) Doketaksel

ACIKLAMA: Oral yolla
kapesitabin’dir.

Cevap C (Blum JL, Jones SE, Buzdar AU, et al.:
Multicenter phase Il study of capecitabine in
paclitaxel-refractory metastatic breast cancer, 1999,
5.17:485-93)

alinan antikanser ilag

11.Asagida ikili olarak siralanan sitostatik ilaglardan
hangi ikili sirasi ile topoizomeraz-l ve I
inhibitérleridir?
a) Irinotekan-Etoposid
b) Sisplatin-Etoposid
c) Etoposid-Teniposid
d) Sisplatin-Oksaliplatin
e) Paclitaksel-Doketaksel

ACIKLAMA: Irinotekan Topoizomeraz |, Etoposid ise
Topoizomeraz Il inhibitéraddar.
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Cevap A (DeVita, Cancer, Principles and Practice of
Oncology, 5. baski, 1997)

12.Metastatik kolorektal kanserde vyeni ilaglarin
kombine ve ardisik kullanimi ile objektif yanit
orani ve median sagkalim anlamli olarak artmistir.
Asagidaki degerlerden hangisi Aralik 2002 tarihi
itibari ile bu iki parametre icin en gercek sonuclar
yansitmaktadir?
a) %30 yanit, 11 ay sagkalim
b) %40 yanit, 12 ay sagkalim
c) %20 yanit, 6 ay sagkalim
d) %50 yanit, 1.5 yil sagkalim
e) %70 yanit, 3 yil sagkalim

ACIKLAMA: Metastatik kolorektal kanserde yeni
ilaglarin kombine ve ardisik kullanimi ile %50’lerde
objektif yanit, yaklasik olarak 1.5 yil (14.8-21 ay arasi)
median sagkalim elde edilmigtir.

Cevap D (Tournigand C, Louvet C, Quinaux E, et al.:
FOLFIRI followed by FOLFOX venbub FOLFOX
followed by FOLFIRI in metastatic colorectal cancer,
final results of a phase Il study. Proc ASCO,2001,
5.20:124a (abstr 494);)

13.Hiicrede Timidilat sentetaz enzimi Timin
sentezinde temel rol oynayan bir emzimdir.
Asagidaki sitostatik ilaclardan hangisi bu emzimi
direkt olarak inhibe eder?

a) Raltitreksed
b) Metotreksat
c) Fluorourasil
d) Vinorelbin
e) Fludarabin

ACIKLAMA: Timidilat sentetaz enzimini direkt olarak
inhibe eden sitostatik Raltitreksed’dir.

Cevap A (Cunningham D, Zalcberg JR, Rath U, et al.:
Tomudex (ZD1694): results of a randomised trial in
advanced colorectal cancer demonstrate efficacy and
reduced mucositis and leucopenia. Eur J Cancer,
1995, s. 31A: 12: 1945-54)

14.Asagidaki siklardan hangisi, kolon kanserinde
standart adjuvan tedavi olan Mayo Klinigi rejimini
gostermektedir?

a) Leucovorin 20 mg/m*~Fluorouracil 425 mg/m?, 4
haftada bir 5 giin siire ile i.v. bolus,

b) Giinde 225 mg/m2 devaml
Fluorouracil,

c) Leucovorin 200mg/m>~Fluorouracil 500 mg/m?,
haftada bir 24 saat infiizyon,

infiizyon
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d) Irinotecan 125 mg/m*-Fluorouracil 500 mg/m?,
haftada bir i.v. bolus,

e) Leucovorin 200 mg/m*~Fluorouracil 600 mg/m?,
iki haftada bir 2 gtin inflizyon

ACIKLAMA: Mayo Kilinigi rejimi Leucovorin 20 mg/m?-
Fluorouracil 425 mg/m?, 4 haftada bir 5 gln sire ile
i.v. bolus uygulama seklindedir.

Cevap A (O’Connell, M, Mailliard J, Kahn MJ, et al.:
Controlled trial of fluorouracil and low-dose leucovorin
given for 6 months as postoperative adjuvant therapy
for colon cancer. J Clin Oncol, 1997, s.15:246-250)

15.Tekrarlayan iilserlerle karakterize klinik sendrom
ve bununla iligkili endokrin timér asagidaki
siklardan hangisinde belirtilmistir?

a) Zollinger-Ellison sendromu-Gastrinoma
b) Werner-Morrison sendromu-Vipoma

c) Hipoglisemi-insiilinoma

d) Karsinoid sendrom-Arjantafinoma

e) Nekrotizan eritem-glukagonoma

ACIKLAMA: Tekrarlayan (lserlerle karakterize klinik
sendrom Zollinger-Ellison sendromu, bununla iligkili
endokrin timoér Gastrinoma’dir.

Cevap A (Yu F, Venzon DJ, Serrano, et al.: Prospective
study of the clinical course, prognostic factors,
causes of death, and survival in patients with long-
standing Zollinger-Ellison syndrome. J. Clin Oncol;
1999, s. 17)2): 615-30)

16.Asagidakilerden hangisi AIDS ile
malignitelerden degildir?

a) Kaposi sarkom

b) Hodgkin hastaligi

c) Meme kanseri

d) Primer SSS lenfomasi
e) Serviks kanseri

iligkili

ACIKLAMA: Meme kanseri digindakilerin tamami HIV
ile ilgili malignitelerdir.

Cevap C (DeVita, 5. baski, Cancer Princples and
practice of Oncology 1997, s.2245)

17.Prostat kanserinin lokal evresinin saptanmasinda
en degerli islem hangisidir?
a) Bilgisayarli tomografi
b) Magnetik rezonansgoriintiileme
c) Transrektal ultrasonografi
d) Dijital rektal muayene
e) Sintigrafi
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ACIKLAMA: Transrektal USG, prostat kanserinin lokal
evresinin saptanmasinda en degerli tani aracidir.

Cevap C (Culkin, Localized prostate cancer: An update,
Hospital 1999, s. 33(5): 25-26, 29-36,45,)

18.Birinci remisyonda AML’nin remisyon siiresini
uzatmada asagidaki tedavilerden hangisinin etkili
oldugu gosterilmistir?
a) Allojenik kemik ilgi transplantasyonu
b) G-CSF
c) Disiik doz idame tedavisi
d) interferon
e) Fludarabin

ACIKLAMA: AML’de kalici remisyon saglamak igin,
indiksiyon tedavisi sonrasl kemik iligi
transplantasyonu  veya yliksek doz ARA-C
Onerilmektedir.

Cevap A (De-Vita, Principles and Practice of Oncology,
1997)

19.Litik kemik lezyonlari olan meme kanserli bir
hastada giderek artan halsizlik, bulanti, kusma,
burun ve agiz kurulugu, cok idrara cikma sikayeti
oldugunda asagidakilerden hangi durum gelismis
olabilir?
a) Tumor lizis sendromu
b) Hiperkalsemi
c) Hiperirisemi
d) Lékopeni, trombositopeni
e) Sepsis

ACIKLAMA: Hiperkalsemi en sik gorilen metabolik
paraneoplastik sendromdur. Timorlerde en sik
hiperkalsemi nedeni metastazlara bagh kemik
yikimidir. Meme kanseri kemikte litik lezyonlara yol
acarak hiperkalsemi yapar.

Cevap B (Devita, 5. baski, Cancer Principle and practice
of Oncology 1997, 5.2486)

20.Hangisi Burkitt lenfoma’da onkogen olarak rol
oynar?
a) abcl-2
b) berl-abl
c) myc
d) ras
e) fos

ACIKLAMA: Burkitt lenfomasi B hicrelerinden
kaynaklanir. Bilinen en hizh biiyiyen tiimérdiir,
timoér lizis sendromu da bu hastalarda sik
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goralir. Patolojik olarak  yildizsi  gékyiizii
manzarasi tipiktir. Hastalarda EBV’ ye karsi antikor
saptanir. Burkitt lenfomada 1(8;14) kromozom 8'de
myc lokusu, kromozom 14’teki immunglobulin agir
zincir lokusunun distaline tasinarak, immdingloblin
sentezini arttirir.

Cevap C (Devita, 5. baski, Cancer Principle and practice
of Oncology 1997, 5.93)

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

ACIKLAMA: Hepatoselliler karsinomada hipoglisemi,
eritrositoz,  hiperkalsemi ve hiperlipidemi  gibi
metabolik bozukluklar gézlenir.

Cevap B (DeVita, 5. baski, Cancer Princples and
practice of Oncology 1997, s.1093)

22.Yetmigbes yasinda kadin hasta halsizlik sikayeti
ile hekime basvuruyor. Fizik muayenede solukluk
disinda bir bulgu saptanmiyor. Laboratuar
bulgularinda Lokosit:2400/pl,
Eritrosit:3.100.000/pl, Hemoglobin:8.9 gr/dl,
Hematokrit:%26, Ortalama eritrosit voliimii:103 fl,

trombosit:87.000/ul, retikllosit: %1 olarak
saptaniyor. Periferik  yaymada anizositoz,
poikilositoz, makroovalositoz; notrofillerin

genellikle hipograniiler ve iki loblu oldugu; kiime
olusturan biiyilk trombositlerin varligi gézleniyor.
Bu hastada en olasi taniniz nedir.

a) Aplastik Anemi

b) Pernisiy6z anemi

c) Sideroblastik Anemi

d) Myelodisplastik sendrom
e) Kronik hastaliklar anemisi

ACIKLAMA: Aciklanamayan refrakter anemili
olgularda MDS diistinilmelidir. Siklikla 50 yas Gzeri
hastalarda goértlir. MDS’'de en sik rastlanan 6zellik
genellikle makrositoz ve anizositoz ile birlikte gérilen
anemidir. MCV ve RDW artmistir. Genellikle
trombositopeni vardir; kan yaymasinda trombositlerin
buyuklukleri farklidir, bazilar hipograndlerdir. Lékosit
sayisi deiskendir.

Cevap D (Braunwald, Harrison’s Principles of Internal
Medicine 15. Baski 2001, S:698-700)
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1. Asagidakilerden hangisi Anti-SRP pozitifligi ile
giden Polimyozit vakalarinin genel Kklinik
ozelligidir?

a) ‘V’ veya ‘sal’ dokiintiisii siktir

b) Tedaviye yanit ¢ok iyidir

c) Kanserle birliktelik gosterir

d) Sik ve inatci kardiyak aritmiler gordiltir
e) Raynoud fenomeni goriilebilir.

ACIKLAMA: Polimyozit ve dermatomyozit grubu
hastaliklar inflamatuvar kas hastaliklari  grubu
icerisinde incelenir. Bu hastaliklar degisik klinik
sekillerde manifeste olabilirler. Ayrica bu klinik
manifestasyonlarla iligkili oto-antikorlar saptanabilir.
Ornegin Anti-2 antikoru, 'V’ veya ‘sal’ belirtisi denilen
ve boyunda fotosensitif diffiiz eritemle seyreden bir
inflamatuvar myozit seklidir. Bu hastalarda tedaviye
yanit ve prognoz oldukea iyidir. ileri yaglarda ortaya
cikan inflamatuvar myozitler siklikla kanserle iligki
gosterebilir. Antisentetaz sendromu denilen ve eski
adi ile Anti-Jol sendromu denilen klinik tabloda ise
degisik tRNA’lara kargi antikorlar gérulebilir. Bu
hastalarda ates, makinist eli dokintisi ve Raynoud
fenomeni gorulebilir. Yine bu tir hastalarda non-erozif
poliartrit ve interstisiyel akciger tutulumu gorilebilir.
Anti-SRP pozitifligi ile giden myozit vakalan ise
prognozu koétiu olan, tedaviye iyi yanit vermeyen
akut baglangich formu olustururlar. Bu hastalarda
sik ve inatci kardiyak aritmiler gériilebilir.

Cevap D (Gidmdsdis, Klinik Romatoloji, 1.baski, 1999,
5.321-32)

2. Allerjik inflamasyonda rol alan o6nemli
sitokinlerden biri olan IL-4’e benzer etki gésteren
sitokin agagidakilerden hangisidir?

a) IL-5
b) IL-10
c) IL-12
d) IL-13
e) TNF-a

ACIKLAMA: Sitokinler hiicre-hiicre, hiicre-matriks
arasinda sinyal veya haber iletimi saglayan solubl
protein yada glikoprotein yapida molekillerdir.

IL-5 allerjik inflamasyonda &nemli rolu olan bir sitokin
olup, eozinofil icin anti-apopitotik bir faktér olup
eozinofiliden ve eozinofilik infiltrasyondan sorumludur.
IL-10  ise  Ozellikle mononUkleer  hicreler,
makrofajlardan salinan ve makrofajlar i¢in inhibitér bir
sitokindir. Makrofajlarin antijen sunumu Uzerine

inhibisyon etkisi yaratir. Bu sitokin ayni zamanda Th2
tipindeki hiicrelerin de gogalmasina yardimci olur.

IL-12, Th1 tipindeki yardimci T hicrelerinin
¢ogalmasina yardimci olur. Bu sayede alerjik
inflamasyonun baskilanmasini saglar.

TNF-a, proinflamatuvar sitokinler grubundan bir
sitokindir, IL-1 ile benzer etkiler gosterir.

IL-4, allerjik inflamasyonda énemli roll olan bir sitokin
olup Th2 tipinde hucrelerin artisina ve B
hiicrelerinden IgE sentezine yol agar. IL-4 geni yok
edilmis farelerde yapiimis galismalarda bu farelerde
allerjen uyansina karsi hala IgE sentezi oldugu
gbsterilmistir. Bu olaydan sorumlu olan sitokinin ise
IL-13 oldugu bildirilmistir.

Cevap D (Holgate, Inflamatory mechanismis in asthma,
1.baski, 1998, 5.343-60)

3. Asagidaki molekiillerden hangisi sadece atopik
olan Kkisilerin alveoler makrofajlarinda eksprese
edilen bir reseptordiir?

a) CD-23
b) CD-19
c) CD-16
d) CD-56
e) CD-3

ACIKLAMA: CD-19, B lenfosit markeri olup, bu marker
tim kisilerde pozitiftir. CD-16 ve CD-56 ise NK (Dogal
OldarGcel) hicrelerin - markeridir. CD-3 de tim T
hiicrelerinde eksprese edilen bir markerdir. CD-23 ise
disik afiniteli IgE reseptdrli olarak bilinir ve bu
molekiil sadece atopik kisilerin alveoler makrofaj
ve monositlerinde eksprese edilir.

Cevap A (Holgate, Inflamatory mechanisms in asthma,
1.baski, 1998, 5.417)

4. Yetmis yasinda erkek hasta, polikliniginize siddetli
bas agnlarindan yakinarak geliyor. Asiri
yorgunluk, eklem agrilari da tanimliyor. Bas agrisi
devamlilk arzedip, arada ekzeservasyonlar
gosteriyormus. Rutin laboratuvar tetkiklerinde
sedimentasyon 105 mm/saat olarak bulundur.
Total IgG’de ve akut faz reaktanlarinda da artis
saptandi. En olasi taniniz nedir?

a) Romatoid artrit,

b) SLE,

c) Temporal arterit,

d) Wegener graniilomatozisi,
e) Poliarteritis nodoza
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ACIKLAMA: Temporal arterit daha cok yasli erkeklerde

g6rullp, siddetli, devamli ve arada artiglar gdsteren
bas agrisi ile giden bir hastaliktir. Bas agrisi temporal
bdlge, yiz, boyun ve dilde olabilir. Hastalar ayrica
halsizlik, yorgunluk, eklem agrilan ve atesten
yakinabilirler. Hastalarda ani gérme kayiplan
gelisebilir. Muayenede temporal arter bdlgesinde
palpasyonda sertlik ve nabizsizlik hissedilebilir. Rutin
laboratuvar bulgusu olarak sedimentasyonda ileri
derecede hizlanma, total IgG ve akut faz
reaktanlarinda artma vardir. Kesin tani temporal
arter biopsisi ile konulabilir. Tani sonrasi ¢ok hizh
ve aktif bir sekilde 40-60 mg/gin predinizon ile
tedaviye baslanmalidir. Tedavi gecikmesi irreversibl
kérliik komplikasyonu ile sonuglanabilir.

d) Konjenital kalp hastalig: olagandir.
e) Hicresel bir immiin eksikliktir.

ACIKLAMA: Digeorge sendromu hiiceresel bir immiin

yetmezliktir. Bu hastalarin embriyo gelisimlerinde 3-4.
yutak kavsi gelisiminde bir duraklama ya da bozukluk
oldugu igin, timusa ait gelisim kusuru olur. Hastalarin
¢ogunda 22. kromozomda delesyon vardir. Bu
vakalarda konjenital kalp hastaligi ve buna bagl hizla
gelisen konjestif kalp yetmezIigi géralebilir. Paratiroid
bezi de ayni yutak kavsinden koken aldigi igin bu
hastalarda paratirodi bez hipoplazisi veya aplazisi
olabilir. Bu nedenle hastalarda erken ddénemde
gelisen hipokalsemi ve buna bagh konvulsiyonlar
gorilebilir. Tiroid bezine ait bir patoloji gériilmez.

Cevap B (Stites, Parslow, Clinical Iimmunology, 8.baski,

Cevap C (Stites, Clinical Immunology, 8.baski, 1994, 1994, 5.279-82)

5.451-53)

7. T hiicre aktivasyonu i¢in antijen sunan hiicre ile

5. Kalsitonin geni ile baglanti peptid (Calcitonin arasindaki  gerekli kostimiilatuar  molekiil

gene related peptide-CGRP) icin asagidaki

etkilerden hangisi yanlistir?

a) Uzun etkili ve gliclii bir vazodilatordiir.

b) Invitro olarak, insan bronsglarini kasar.

c) Hava yollarinda nitrik oksit (NO) salinimini
saglar.

d) Hava yollarinda endotelin salinimini saglar.

e) Yalniz basina bile eozinofiller icin kemotaktiktir

ACIKLAMA: Kalsitonin geni ile baglantili peptid

(Calcitonin gene related peptide-CGRP)’e
immunoreaktif sinir uglari, Substans-P’ ninki gibi bir
¢ok canli tUrinde respiratuvar sistemde bolca
bulunur. CGRP gugli bir vazodilatordiir. Bu etkisi
oldukg¢a uzun sirer. Pulmoner damarlar Gzerinde de
dilatér etkilidir. Islevini bu damarlarin diiz kaslar
lizerindeki reseptdrler araciligi ile yapar. invitro olarak
da brongiyal damarlar Gzerinde dilatasyon etkisi
yapar. Beklenenin tersine invitro sartlarda insan
bronglar (izerine konstriktér etkisi vardir. Belki de bu
degisik etkilerini hava yolunda diger mediyatérlerin
salinimi saglayarak yapar. Ornegin bunlardan hem
NO hem de endotelinin salinimini artirir. CGRP yalniz
basina eozinofiller i¢in kemotaktik bir etki gdstermez.
Fakat bu peptidin proteolitik pargalari eozinofiller igin
kemotaktiktir.

Cevap E (Holgate, inflamatory mechanisms in asthma,

1.baski, 1998, 5.543-44)

6. Asagidakilerden hangisi Digeorge sendromunun

ozelligi degildir?

a) 3-4. yutak kavsinin gelisim bozuklugu sonucu
olusur.

b) Tiroid bezinin gelisimi de bozuk oldugu igin
hipodiroidi de gériiliir.

c) Cogu hastada 22 kromozomda delesyon vardir.

101

etkilesimi asagidakilerden hangisidir?
a) CD28-B7 etkilegimi

b) CD28-CDA40 etkilegimi

c) ICAM-1-VCAM-1 etkilesimi

d) CD5-CD3 etkilegimi

e) CD3-ZAP-70 etkilesimi

ACIKLAMA: T hicrelerine antijen MHC molekdilleri ile

sunulur. T hucreleri bu antijenleri, TCR (T hicre
reseptdri) denilen pargalari ile kabul ederler. Ancak
bu antijen uyarisi ile T hiicrelerinin aktive olabilmesi
icin kostimUlatuar molekillerin etkilesimine ihtiyag
vardir. Eger bu kostimllatuvar molekil etkilesimi
olmazsa T hicresi slrpriz bir sekilde anerjiye
(yanitsizlik) gider. T hicrenin antijeni TCR-MHC
etkilesiminden sonra taniyip aktive olabilmesi igin
ayni anda antijen sunan hicre ylzeyindeki B7
molekllt ile T hucre ylzeyindeki CD28 molekdli
etkilesmelidir.

Cevap A (Roitt, Roitt'sEssential immunology, 10.baski,

2001, s.166)

8. T helper hiicreleri tarafindan B hiicrelerinin aktive

edilebilmesi i¢cin gerekli kostimiilatuar molekiil
etkilesimi asagidakilerden hangisidir?

a) B7-CD28 etkilesimi

b) CD40-CD40L etkilegimi

c) ICAM-1-MadCAM-1 etkilegimi

d) CD23-CD19 etkilesimi

e) B7 CD20 etkilesimi

ACIKLAMA: Aktive T helper hiicresi B hicresi ile

etkilesirken B hilicresinin aktive olabilmesi igin T hlicre
ylzeyindeki CD40L ile B hicre ylizeyindeki CD40’in
etkilesmesi gerekmektedir. Bu kostimilatuar molekdl
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T hicre aktivasyonu igin gerekli olan B7-CD28
etkilesimi ile analogdur.

c) Kelley Seegmiler Sendromu
d) Milwaukee Omuz Sendromu
e) Safurnine Gut

ACIKLAMA: Vo Gierke hastaligi: Tip 1 Glikojen depo
hastaligi olup seyrinde ylksek miktarda ATP
yikiminin sonucu drik ylkselmesi ve gut tablosu

Cevap B (Roitt, Roitt’s Essential Immunology, 10.baski,
2001, s.174)

9. MHC Class-l tarafindan hazirlanan ve sunulan

antijenlerin hazirlanmasi esnasinda bu antijenleri
sitozolden endokplazmik rekiluma tasiyan
molekiiller hangileridir?

a) LMP2 ve LMP7

b) B. mikroglobiilinler

c) TAP1 ve TAP2

d) Kalneksinler

e) CLIP’ler

ACIKLAMA: MHC Class-1 molekilleri ile sunulan

antijenler genellikle endojen antijenlerdir. Endojen
antijenler proteazom kompleksi ile yikildiktan sonra
sitozolden endoplazmik retikuluma TAP1 ve TAP2
moleklleri ile tasinir. Bu proteinleri ABC ailesinin Gyesi
olup ATP-bagimli transport proteinleri olarak bilinirler.

Cevap C (Roitt, Roitt’s Essential Immunology, 10.baski,

2001, 5.94)

10.Lenfositlerin damar endotelinden transmigras-

yonu esnasinda ilk agiga ¢ikan adezyon molekiilii

hangisidir?

a) ICAM-1 (intercellular Adhesion molecule)

b) LFA-1 (Lymphocyte Function-Associated
molecule

c) PECAM-1 (Platelet Endothelial Cell Adhesion
molecule)

d) VLA-4 (Very Late Antigen)

e) GPIIb (integrin Glycoproteins lib)

ACIKLAMA: Lenfositler inflamasyon alanina giderken

damar i¢inden disinda dogru transmigre olurlar. Bu
gecis ¢ asamada olur. Ilki ‘tethering ve rolling
(yuvarlanma)’, ikinci ‘LFA-1 aktivasyonu ve hicre
yassilagsmasi’ ve sonuncusu ‘diapedez’dir. Tim bu
asamalarda lenfositler ve endotel hicreleri degisik
adezyon (yapisma) molekilleri eksprese ederler.
VLA-4’Un ligandlari fibronektin ve ICAM-I; LPAM-1’in
ise MAdCAM-1, VCAM-1 ve fibronektindir. VLA-4
(very late antigen) ismi invitro c¢aligmalarda T
hucrelerinin aktivasyonunun 2-4 haftasinda eksprese
oldugu igin verilmistir. Ancak invivo sartlarda VLA’ lin
¢ogdu (VLA-3, -4, -5) erken débnemde eksprese olurlar.

Cevap D (Roitt, Roitt’s Essential Immunology, 10.baski,

2001, s.150)

11.Asagidakilerin hangisi hiperiirisemi ile seyreden

bir durum degildir?
a) Von Gierke Hastaligi
b) Lesch-Nyhan Sendromu
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olabilmektedir.

Lesch-Nyhan Sendromu: Hipksantin-guanin-
fosforibozil-transferaz  (HGPRT) komplet eksikligi;
Kelley-Seegmiller Sendromu bu enzimin parsiyel
eksikligi sonucu olusur.

Saturnine Gut: Kursun zehirlenmesi sonucunda
olusan gut seyrinde olusan bdbrekteki gérinim
nedeni ile verilen isimdir.

Milwaukee Omuz Sendromu: Baslica yash
kadinlarda  kalsiyum  fosfat  hiddroksi  apatit
kristallerinin, omuz c¢evresi dokularda birikmesi ve
yodun inflamasyon ve eklem harabiyeti yaratmasi
durumudur.

Cevap D (Kelley, Schumacher HR. Crystal Associated

Synovitis, In Textbook of Rheumatology, Fourth
edition. Eds: Kelley, Haris, Ruddy, Sledge. P: 1291-
1325)

12.inflamatuvar tipteki bel agrisi igin asagidakilerin

hangisi yanhigtir?

a) Egzersizle agrida artis olur

b) Hemen daima 40 yasindan 6nce baslar

c) Baslama sekli sinsidir

d) Uc aydan daha fazla siireli dykii vardir

e) Hasta sabah vyataktan kalktiginda bel
hareketleri kisitli ve agrihidir.

ACIKLAMA: inflamatuvar tipteki bel agrisi, seronegatif

spondiloartropatilerin genel 6zelliklerinden biridir. Bu
durumda hasta uzun sureli hareketsizligi takiben
(sabah yataktan kalkma gibi) vertebral hareketlerinin
kisittanmasi ve agrisindan yakinir. Hareket edince,
sicak banyo alinca agri ve kisittanma azalir. Hastalik
hemen daima 40 yasindan 6ce ve sinsi olarak baslar.
Diskopati gibi mekanik nedenlerle olan agrilarda ise
genelde hareket ile agn artar, dinlenme ile azalir;
baslangi¢ akuttur ve 40 yasindan sonra da ilk defa
ortaya ¢ikabilir.

Cevap A (Wolheim, Spondyloarthropaties, In Testbook

of Rheumatology, Fourth edition. P: 943-983)

13.0ncelik eden iriner akinti, gozlerde kizariklhik ve

artrit ile basvuran 30 yasindaki bir hastada
asagidakilerin hangisini éncelikle diistlinirsiiniiz?
a) FMF

b) Psoériyatik artrit

c) Reiter Sendromu

d) Behcget Hastaligi

e) SAPHO
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ACIKLAMA: FMF  (Ailesel Akdeniz  Atesi):

Gocuklugundan itibaren birkag ayda bir tekrarlayan ve
1-4 ginde kendiliginden iyilesen karin agrisi, ates,
eklem agrisi ve sismeleri, gdguste ploritik tipte agn
gibi belirtilerle seyreder.

Psoriyatik artrit ise psériyazis varliginda seronegatif
spondiloartropatilere uyan tipte artrit ile seyreden bir
artrit tipidir. Géz tutulumu (Uveit) olabilir ancak Gretrit
psoriyatik artritin 6zelligi degildir.

Reiter sendromu &6ncelik eden nongonokokal Uretrit
ya da gastroenteriti takiben ortaya ¢ikan, eklem, g6z
(Oveit, konjonktivit), deri (keratodermi blenorajika,
balanitis sirsinata) belirtileri olabilen postenfeksiydz
bir reaktif artrittir.

Behcet Hastaligi tekrarlayan oral aftlara ilaveten
genital Ulserler, eritema nodozum, akneler, Uveit,
oncelikle vendz sahada trombozlar, MSS tutulumu
gibi belirtilerle seyreder, Uretrit Behget hastaliginin bir
Ozelligi degildir.

Cevap C (Wollheim, Spondyloarthropaties. In Textbook

of Rheumatology, Fourth edition, p:943:983)

14.Asagidaki laboratuvar testlerinin kullanimi ile ilgili

hangi ifade yanhstir?

a).Eritrosit sedimantasyon hizi:  bir cok
romatolojik hastalik icin duyarlilig: yliksektir

b) ASO: akut romatizmal ates icin duyarhlig
yuksektir

c) Floéreseinli Anti Niikleer Antikor testi (FANA):
SLE tanisi i¢in duyarlihg: yiksektir

d) C-ANCA: Wegener Graniillomatozusu igin
duyarliligi yliksektir.

e) Romatoid Faktoér: Spondiloartropati tanisi igin
duyarlilig! yliksektir.

ACIKLAMA: Eritrosit sedimantasyon hizi (ESH) bir

¢ok inflamatuvar dolayisi ile romatolojik hastalikta
yUkselen bir parametredir. Yani duyarlihgi yUksek
ancak romatolojik hastalik digindaki bir ok durumda
da yukseldigi icin 6zginligi oldukga disUktar.

Antri Streptolizin O (ASO) A grubu Beta hemolitik
streptokoklarla  Ust  solunum yolu enfeksiyonu
gecirdikten sonra titresi yikselen bir antikordur. Akut
romatizmal atesi olanlarda oldukca ylksek degerlere
ulagabilir. Ancak onun disinda bu mikroba bagh
hemen her (st solunum yolu enfeksiyonunda da titre
yUkselir. Yani duyarl ancak 6zgiin degildir.
Fléreseinli Anti Nukleer Antikor testi SLE
olgularinin hemen hepsinde pozitiftir. SLE diginda da
bir cok durumda pozitiflestiginden SLE igin duyarli
ancak 6zgunlagu dusiktar.

C-ANCA (Anti neutrophil Cytoplasmic Antibody)
sitoplazmada bulunan proteinaz-3’e karsi olusan bir
antikordur ve immun fléresan ile inceleme esnasinda
sitoplazmada daginik graniller halinde gérildigu igin
C-ANCA olarak adlandirilir. Wegener Graniloma-
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tozusu igin oldukga duyarli ve 6zglindir. Nikleusun
etrafinda boyanan tipine P-ANCA denir.

RF (Romatoid Faktor): insan IgG’'sinin Fc kismina
karsi olusmus olan bir oto antikordur. Romatoid
artritte %80 civarinda pozitiflesir. Ancak onun disinda
bir ¢ok durumda da pozitif olabilir yani 6zglnluga
dlsUktar. Seronegatif Spondiloartropatiler, patogen-
ezlerinde RF yer almadidi ve serumlarinda RF siklikla
negatif oldugu igin seronegatif adi ile aniimaktadirlar.

Cevap E (Cush, Diagnosis and Therapeutics, Williams-

Wilkins, 1999, p:75-145)

15.Asagidakilerin hangisi Floreseinle anti niikleer

antikor (FANA) 6l¢ciim metodudur?

a) Hep-2 hiicreleri kullanilarak indirek immiin
floresan metodu

b) Nétrofiller kullanilarak indirek immiin fléresan
metodu

c) Crithidia luciale kullanilarak immiin fléresan
metodu

d) Farr metodu

e) ELISA

ACIKLAMA: Eskiden Rodent dokulari kullanilarak

yapilmakta idi. Ancak rodent dokularinda bazi kigik
antijenik yapilarin (Ro gibi) yeterince olmamasi
nedeni ile yanhslikla negatif olarak degerlendirmekte
idi (FANA negatif Lupus). Human Epiteliyoma (Hep)-2
kiltarleri bu gin icin FANA tespiti igin standart
metottur ve FANA negatif Lupus kavrami biyik
oranda dislanmistir.

Notrofiller  ANCA  tayini igin  substrat olarak
kullaniimaktadir.

Crithidia luciale anti ds DNA antikorlarini tespit etmek
icin kullaniimaktadir.

Farr ise ds DNA antikorlarini tespitte kullanilan
radioimmiinoassay metodudur

ELISA ise fléresanla yapilan bir teknik degildir.

Cevap A (Cush, Williams-Wilkins, Rheumatology:

Diagnosis and Therapeutics, 1999, p:75-145)

16.Antistreptolizin-O diizeyinde yiikselme neyi

gosterir?

a) Kesin akut romatizmal ates

b) Kesin Romatoid Artrit

c) Sadece Beta hemolitik streptokolarla st
solunum yolu enfeksiyonu gecirdigini ya da
gecirmekte oldugunu

d) Behcet hastaligini gésterir

e) Tuberkiiloz gecirdigini gosterir

ACIKLAMA: Anti Streptolizin O (ASO) A grubu Beta

hemolitik  streptokoklarla  Gst  solunum  yolu
enfeksiyonu gecirilirken / gecirdikten sonra titresi
yUkselen bir antikordur. Yani sadece (st solunum
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enfeksiyonu gegiriimekte ya da gegcirdigini gosterir.
Ancak eslik eden Kklinik bulgular varsa akut
romatizmal ates yéniinden anlamhidir.

Cevap C (Cush, Williams-Wilkins, Rheumatology:

Diagnosis and Therapeutics, 1999, p:75-145)

17.Tekrarlayan dustikleri olan 30 yasinda kadin

hasta sag bacakta ani sisme ve kizarma, ani yan
agrisi, nefes darligi ve hemoptizi ile getiriliyor.
Testlerinde trombosit sayisi disik saptaniyor.
Muhtemel taniniz nedir?

a) Sjégren Sendromu

b) Romatoid Artrit

c) Seronegatif Spondiloartrit

d) Antifosfolipid Sendromu

e) Mikroskopik polianjiitis

ACIKLAMA: Hastada tekrarlayan disikler, muhtemelen

alt ekstremitede tromboflebit ve akciger embolisi
mevcut. Sjégren Sendromu baslica agiz-goz
kurulugu ile seyreden ancak sistemik tutuluma da
neden olabilen ve olduk¢a sik gérilen bir oto immun
hastaliktir. Tek basina ya da diger bir oto immuln
hastaliga eslik edebilir. Tromboza egilim ya da
abortus Sjogren igin olagan tablolar degildir.

Romatoid artrit ise baslica elde metakarpofalangeal
eklemler, el bilekleri, dizler, dirsekler ve ayak
eklemleri gibi eklemleri simetrik olarak tutan bir
hastaliktir.  Eklemlere kisith  olmayip  sistemik
belirtilere de neden olabilir. Tekrarlayan dusiklere ya
da trombozlara neden olmasi beklenen bir ézellikle
degildir.

Seronegatif spondiloartropatiler klinik, genetik ve
laboratuvar olarak bazi ortak noktalari olan bir grup
hastaligi kapsar (Primer ankilozan spondilit, Reaktif
artritler, Psoriyatik artrit, Enteropatik artritler, ve
siniflandinlamayanlar). On planda alt ekstremitede
asimetrik, oligoartikller tipte artrit; aksiyel iskelet
sistemi tutulumu (Sakroileitis, spondilit gibi); deri ve
mukoza tutulumu (akne, oral Ulserler gibi); g6z
tutulumu ( Gveit, konjonktivit) ve HLA B27 ile yakin
iliski genel ortak 6zellikleridir. Tekrarlayan disuikler ya
da tromboz olagan bir 6zellikleri degildir.

Mikroskopik polianjiitis bérek tutulumu (hematiri),
akciger tutulumu (hemoptizi) gibi belirtilerle seyreden
bir vaskulittir.

Antifosfolipid sendromu fosfolipid yapisindaki
yapilara karsi antikor varligi sonucunda olusan
tekrarlayan duastkler, (Gglncl trimestirden 6nce
preeklampsi, eklampsi, trombositopeni, arteriyel ya da
vendz sahada trombozlar ile seyreden bir oto immdin
hastaliktir.

Cevap D (Lockshin DL. Antiphospholipid Antibody

Syndrome. In Kelley’s Textbook of Rheumatology,
6.baski, p:1145-55)
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18.Yaklagik 6 aydir her iki elde simetrik olarak MCP

ve PIP artriti olan ve sabahlari ellerde 1 saati
gecen hareket kisithligi tanimlayan 35 yasindaki
kadin hastada en olasi 6n taniniz nedir?

a) Seronegatif spondiloartrit
b) Romatoid Artrit

c) Reaktif artrit

d) Behcget artriti

e) Osteoartrit

seronegati
spondiloartropatiler gurubundandir ve siklikla Uriner
ya da gasrointestinal bir enfeksiyonu takiben en erken
1; en ge¢ 4 hafta icinde ortaya ¢ikan bir tablodur.

Behcet hastaligi tekrarlayan oral aftlar, genital
Ulserler, gbzde U(veit, tromboza egilim, eritema
nodozum, akne gibi deri lezyonlarn ve siklikla alt
ekstremitede oligoartikiler tipte artritle seyredebilen
bir hastaliktir.

Romatoid artrit ise baslica elde metakarpofalangeal
eklemler, el bilekleri, dizler, dirsekler ve ayak
eklemleri gibi eklemleri simetrik olarak tutan bir
hastaliktir. Ozellikle sabahlari bir saati gecen
hareket kisithligi 6nemli bir 6zelligidir. Eklemlerle
kisith olmayip sistemik belirtilere de neden olabilir.
Orta yas kadinlarda erkeklere gére 3 kat kadar daha
sik gérilmektedir.

Osteoartrit kikirdak harabiyetinin én planda oldugu
ve yasla birlikte ortaya c¢ikma olasiligi artan bir
hastahktir. Eli tuttugunda bazen Romatoid artrit ile
karisabilir. Ancak osteoartritte sabah tutuklugu
nadiren yarim saati gecer ve sistemik bulgular ve
belirtiler olmaz.

Cevap B (Haris, Rheumatoid Arthrits: Clinical features.

In: Kelley’s Testbook of Rheumatology, 6.baski,
p:966-87)

19.Kortikosteroidler i¢in hangisi yanlistir?

a) Antiinflamatuvar ve immiinsupresan o6zellikleri
nedeni ile ¢cok genis bir hastalik grubunda
kullanma sanslari vardir.

b) Gebelikte gerektiginde kullanilabilirler

c) Uzun siireli kullanimlarda adrenal supresyon
gelisse de operasyon gibi iglemlerden once
kortikosteroid destegi yapilmasina gerek
yoktur.

d) Yan etkilerinin cogu doza bagimh oldugundan
uzun dénem kullanimlarda etkili ancak en az
dozda kullanilmalidir.

e) Cushingoid gériiniim, osteoporoz, katarakt,
hipertansiyon, gastrointestinal mukozada
zararlanma, hipokalemi gibi yan etkileri vardir.

ACIKLAMA: Kortikosteroidler — gebelikteki  glvenli

kullanim bakimindan C kategorisindedirler. Yani
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a) Hayvan deneylerinde fetusa zararli olabilecegi
gOsterilmis ancak insanlarda kontrolli c¢alisma
yoktur; ya da

b) Hayvan ve insan galismasi yoktur.

Bu durumda vyarar-zarar oranina bakarak gebe

hastada 10z0m halinde kullanilabilir.

Uzun sireli ve ylUksek dozda kullanimlardan sonra
uzun slre boyunca hipotalamohipofizer-adrenal aks
baskilanmis olarak kalabilir. Bu ylUzden cerrahi gibi
stres durumlarinda ek kortikosteroid uygulamasi
gereklidir.

Cevap C (Cush JJ, Kavanaugh AF, Rheumatology:
Diagnosis and Therapeutics. Williams-Wilkins, 1999,
p:389-499)

20.Diffuz tip sistemik skleroz ile iligkili olan antikor
asagidakilerden hangisidir?
a) Anti-RNP
b) Anti-La
c) Anti-Scl70
d) Anti-dsDNA
e) Anti-Ro

ACIKLAMA: Anti-RNP miksed bag dokusu hastalgi,
anti-La ve anti-Ro Sjogren sendromu, anti-dsDNA
SLE ile iligkilidir.

Cevap C (Koopman, Arthritis and Allied Conditions: A
Textbook of Rheumatology, 14.baski, 2001, s.1590)

21.Tekrarlayan arteriyel ve/veya ven6éz trombozlan
ve trombositopenisi olan SLE’li bir hastada
asagidakilerden hangisi dligtiinilmelidir?
a) Sekonder Sjogren sendromu
b) Sekonder antifosfolipid sendromu
c) Sistemik skleroz cakigmasi
d) Tromboemboli
e) Klorokin toksisitesi

ACIKLAMA: Antifosfolipid antikor sendromu, tekrarlayan
vendz vel/veya arteriyel trombozlar, rekurren fetal
kayip ve trombositopeni klinigi ile tanimir. Primer
olabilecegi gibi siklikla SLE’ye eslik edebilir.

Cevap B (Koopman, Arthritis and Allied Conditions: A
Textbook of Rheumatology, 14.baski, 2001, s.1455)

22.Behcet hastaligi icin yanlis olan secenegi

isaretleyiniz.

a) Rekiirren oral aftlar hastaligin tipik bulgusudur.

b) Eklem tutulumu cogu zaman deformite
birakmaz.

c) Tekrarlayan lveit ataklar korliige yol acabilir.

d) Tipik olarak orta-kiiciik capl arterlerde
nekrotizan vaskiilite yol acar.

e) HLA-B51 ile iligkilidir.
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ACIKLAMA: Behget hastaligina bagh vaskuler tutulum,
arteriyel ve vendz sistemde trombozlar ve arterlerde
anevrizma olusumu ile karakterizedir. Tipik olarak her
cap damari tutabilir.

Cevap C (O’Duffy, Vasculitis in Behget's disease.
Rheumat Dis Clin North Am, 1990, 16:423-31)

23.Asagidaki hastaliklardan hangisi HLA-B27 ile
iligkili degildir?
a) Ankilozan spondilit
b) Sjégren sendromu
c) Reiter sendromu
d) Psoriatik artrit
e) Enteropatik artrit

ACIKLAMA: HLA-B27, spondiloartropati  grubu
hastahklar ile iligkili bir doku uyusum antijenidir.
Sjoégren sendromu bu grup igerisinde yer almaz.

Cevap B (Koopman, Arthritis and Allied Conditions: A
Textbook of Rheumatology, 14.baski, 2001,
5.1311,1324)

24.Ailesel Akdeniz atesi igin

isaretleyiniz.

a) Hastaligin tedavisi ataklar esnasinda verilen
kolgisinden olusur.

b) Tedavisiz vakalarda amiloidoza bagh bébrek
yetmezligi gelisebilir.

c) Amiloidoz gelisimi ataklarin sikhgi ve siddeti ile
iligkili degildir.

d) Hastaligin en sik rastlanan bulgusu tekrarlayan
karin agrisi ve ates ataklaridir.

e) Karin agrisi ve atesin ortalama 2-3 giin siirmesi
beklenir.

ACIKLAMA: Ailesel Akdeniz atesinde kolsisin her giin
ve dizenli ahinmahdir. Clnki c segeneginde de
belirtildigi gibi amiloidoz gelismesi ataklarin siddeti ve
sikhidi ile iligkili degildir.

yanlis olani

Cevap C (Gumdsdis, E. Kilinik

Romatolooji, 1999, 5.467)

Doganavsargil

25.Altmis yasinda erkek hasta sag ayak birinci
metatarsofalangeal eklemde agn, sislik ve
kizariklik ile uyaniyor. Hasta eklemin ¢cok hassas
oldugunu ve yorgan degmesine dahi tahammiil
edemedigini soylilyor. Bu hastada diisiiniilmesi
gereken en olasi tani agsagidakilerden hangisidir?
a) Osteoartrit
b) Romatoid artrit
c) Gut
d) Ankilozan spondilit
e) Reiter sendromu
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ACIKLAMA: Bahsedilen hasta tipik gut atagini
yasamaktadir. Akut gut ataginda siddetli artrit bulgusu
6n plandadir ve en sik tutulan eklem birinci
metatarsofalangeal eklemdir.

Cevap C (Koopman, Arthritis and Allied Conditions: A
Testbook of Rheumatology, 14. baski, 2001, s.2281)

26.Asagidakilerden
gostermez.
a) ASO
b) CRP
c) Eritrosit sedimentasyon hizi
d) Fibrinojen
e) Lokosit sayisi

ACIKLAMA: CRP, eritrosit sedimentasyon hizi,
fibrinojen ve l6kosit sayisi inflamasyonda akut faz
yanitina bagli olarak yikselirler. Ancak ASO akut faz
yanitini degil, gegirilmis streptokok enfeksiyonunun
gOsterir.

hangisi akut faz yanitini

Cevap A (Koopman, Arthritis and Allied Conditions: A
Testbook of Rheumatology, 14. baski, 2001, s.504)

27.Bronsiyal astim oOykilisii ve kanda eozinofili
yanisira pulmoner intfitratlar ve néropati gosteren
vaskaiillit hangisidir?
a) Poliarteritis nodoza
b) Wegener granulomatozu
c) Henoch Schoénlein purpurasi
d) Takayasu arteriti
e) Churg-Strauss sendromu

ACIKLAMA: Churg-Strauss sendromunda tipik olarak,
¢ogu zaman brongiyal astim o&ykisi mevcuttur.
Periferik yaymada eozinofili, biyopsi érneklerinde de
dokularda eozinofil infiltrasyonu saptanir.  Yer
degistiren pulmoner infiltrasyonlar ve ndéropati
hastaligin diger tipik bulgularindandir.

Cevap E (Koopman, Arthritis and Allied Conditions: A
Textbook of Rheumatology, 14. baski, 2001, s.1655)
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iMMUNOLOJI-ROMATOLOJI

28.Romatoid artrit icin

igaretleyiniz.

a) Romatoid nodiiller romatoid faktorii pozitif olan
olgularda goriliir.

b) Sklerit gériilebilir.

c) Hastalik tanisi icin romatoid faktériin pozitif
olmasi gereklidir.

d) Remisyon saglayici ilaclarla erken tedavi
edilmelidir.

e) Distal interfalangeal eklem tutulumu gériilmez.

ACIKLAMA: Romatoid faktdr, romatoid artritli olgularin
ortalama %70’'inde pozitif bulunmaktadir. Romatoid
artrit haricinde SLE, skleroderma, sjoégren sendromu
gibi bag dokusu hastaliklarinda, hepatit ve HIV gibi
infeksiy6z hastaliklarda, %9-14 oraninda yash
popllasyonda ve %3-5 oraninda saglikli kisilerde de
pozitif  olabilmektedir. Romatoid artrit  tanisi
konulabilmektedir.

yanlis olan secenegi

Cevap C (Koopman, Arthritis and Allied Conditions: A
Testbook of Rheumatology, 14. baski, 2001,
s.1153,1223)

29.Asagidaki seceneklerden hangisi SLE icin dogru

degildir.

a) Rekiiren oral lulserler goriilebilir.

b) El kiiciik eklemlerinde deformiteye yol
acmayan simetrik artrit tipik bir bulgusudur.

c) Anti-dsDNA titresi hastalik aktivitesini yansitir.

d) Akciger, beyin, bébrek gibi majér organ
tutulumlarinda yiiksek doz steroid verilmesi
tedavi icin yeterlididr.

e) Cogu zaman dogurganlik yasindaki bayanlarda
goraliir.

ACIKLAMA: SLE’li hastalarda majoér  organ
tutulumlarinda yilksek doz steroidin yani sira
siklofosfamid gibi imminsupresif ilaglara da erken
dénemde baglamak gereklidir.

Cevap D (Koopman, Arthritis and Allied Conditions: A
Textbook of Rheumatology, 14. baski, 2001, s.1533)
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1. Brusellozun en sik komplikasyonu hangisidir?
a) Menenijit
b) Anemi
c) Epididimo-orsit
d) Pankreatit
e) Osteoartikiler tutulum

ACIKLAMA: Brusellozun en sk komplikasyonu
I6komotor sistemdeki tutulumlardir. Ozellikle artrtit
en sik gériileren komplikasyondur. En sik tutulan
eklem sakroiliyak eklemdir.

Cevap E (Tabak, Enfeksiyon Hastaliklari, 1999, s.230)

2. immiin sistemi baskilanmis ileri yastaki bir
hastada bakteriyel menenjit icin en muhtemel
patojen hangisi olabilir?

a) L. monocytogenes
b) H influenza

c) B grubu streptokok
d) Enterokok

e) E. coli

ACIKLAMA: Yaslilarda immdin sistemin baskilanmasi
ile, hiicre ici bir patojen olan Listeria menenijitleri 6n
plana c¢ikar. B grubu streptokoklar ve E. Coli
yenidogan dénemi menenijitlerinde, H.infuenzae 0-3
yas menenijitlerinde siklikla etken olurlar.

Cevap A (Tabak, Merkezi Sinir Sistemi Enfeksiyonlari,
Enfeksiyon Hastaliklari, 1999, s.168)

3. Asagidaki viruslardan hangisi
enfeksiyon tablosu olusturamaz?
a) HAV
b) HBV
c) HCV
d) HDV
e) HEV

tek basina

ACIKLAMA: Delta Hepatiti (Hepatit D Virusu) efektif
bir RNA virusudur ve satellitler icinde yer alir.
Gogdalmalari icin konak hicre icinde kendisine
yardimci olacak bir ‘helper’ virusla birlikte olmalari
gerekir. Ancak Hepatit B virusu varliginda
konfeksiyon veya super enfeksiyon seklinde hastalik
olusturmaktadir.

Cevap D (Bilgi¢, Hepatit D Virusu, infeksiyon Hastaliklari
ve Mikrobiyolojisi, 2002, 5.1370)
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4. Asagidakilerden hangisi doku invazyonu
yapmadan besin zehirlenmesine yol acabilen,
genellikle az pigsmis kiimes hayvanlarinin etiyle
bulasan bir bakteridir.

a) C. jejuni
b) Salmonella
c) Shigella
d) Yersinia
e) S. aureus

ACIKLAMA: Campylobacter jejuni ciftlik
hayvanlarinda, kedi, kopek ve kemiricilerde
kommensal olarak bulunur. insana genelde enfekte
olmus tavuk etleriyle bulagir. Ayrica enfekte toprak ve
gidalar da bulas kaynagidir. C. Jejuni insanda
genellikle hafif seyreden enterite yol acar. Ates,
bas agrisi ve miyalijiyle giden 12-24 saatlik kulucka
stresi sonrasinda karin agrisi ve ishal baslar.
Genelde ishale ates eslik eder. ishal cok farkli
gorintilerde olabilir. Doku invazyonu olmayabilir. E.
Coli O 157:H7 benzeri bir sitotoksin salgilar.

Tedavisinde ¢ogunlukla antibiyotige ihtiyag
birakmazlar.
Cevap A (Tabak,Campylobacter cinsi bakteriler,

Enfeksiyon Hastaliklari, 1999, s.190)

5. Besin zehirlenmeleri ile ilgili  olarak

asagidakilerden hangisi yanhstir?

a) Salmonella bakterilerinin neden oldugu besin
zehirlenmelerinde etken olan en énemli tirler
S. Enteridis ve S. Typhimirium’dur.

b) Toksinlere bagh olarak meydana gelen besin
zehirlenmelerinde inkiibasyon siiresi 1-7 saat
gibi kisa bir stiredir.

c) Cogunlukla et, mayonez, krema ya da bunlarla
hazirlanmig gidalarla bulagsan stafilococcus
aureus invazyon yolu ile besin zehirlenmesine

yol acar.
d) Bife mikrobu olarak anilan Clostridium
perfringens, enterotoksini ile besin

zehirlenmesine yol acar.
e) Besin zehirlenmelerinin  tedavisinde sivi
kaybinin yerine konmasi en 6nemli noktadir.

ACIKLAMA: Bakteri, virus, parazit, toksin veya kimyasal
maddeler ile kontamine olmus besinlerin yenmesi ile
ortaya ¢ikan besin zehirlenmeleri, birka¢ saat-birkac
gln icinde kendi kendini sinirlayan, ¢cogunlukla sivi
destegi ile tedavi edilen, antimikrobik gerektirmeyen
hastaliklardir. ~ Bakteri  toksinleri ile  olan
zehirlenmelerde inkiibasyon siiresi kisadir, bulanti
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ve kusma daha 6n plandadir. S. aureus, B. cereus, C.
perfringens, C. botulimum, Enterotoksijenik E. coli
sadece toksini ile besin zehirlenmelerine yol agarken
Salmonella, V. parahemoliticus,Y. enterocolitica,
Shigella ve C. jejuni hem toksini hem de invazyon
yolu ile etki gbsterir.

Cevap C (Ozmert, Besin Zehirlenmeleri, Katki Pediatri
Dergisi, 2000, s.21(1): 39-44)

6. Asagidaki ajanlardan hangisi kronik hepatit B
tedavisinde kullaniimaz?
a) interferon
b) Lamivudin
c) Famsiklovir
d) Adefovir dipivoksil
e) Ribavirin

ACIKLAMA: Kronik hepatit B, hepatit B virusunun
etken oldugu, karacigerde nekroinflamasyon ile
seyrederek siroz ya da hepatoselliler karsinomaya
kadar ilerleyebilen kétli prognoziu bir infeksiyon
hastaligidir. Tam kir saglayan bir tedavisi olmamakla
birlikte giinimuizde kullanilan ve en ¢ok kabul gérmdis
tedavi ajanlari interferon ve lamivudindir. Famsiklovir,
lamivudin kadar yaygin olmamakla birlikte interferon
ile kombine ve karaciger transplantasyonu sonrasi
hepatit B niikslinin &énlenmesinde kullaniimaktadir.
Adefovir dipivoksil alternatif tedavi ajani olarak yeni
denenmekte olan bir ilagtir. Ribavirin ise kronik
hepatit C tedavisinde kullanilan bir nikleosid
analogudur.

Cevap E (Hoofnagle, DiBisceglie AM, The treatment of
chronic viral hepatititis. N Eng J Med 1997,
5.336:347-52)

7. Akut hepatit C ile ilgili olarak hangisi dogrudur?

a) Akut hepatit C siklikla sarilik, bulanti, kusma ve
karin agnisi ile semptomatik seyreden bir
infeksiyondur.

b) Hastalarin ¢cogu iyilesmekle birlikte fulminant
seyir olasihginin yiliksekligi ve girtltali seyri
nedeni ile spesifik tedavi gerektirir.

c) infeksiyon %80’lere varan oranda kroniklestigi
icin son yillarda tedavide interferon
verilmektedir.

d) Hastalarda anti-HVC pozitifligi ile birlikte anti-
HBc IgM antikoru da pozitiftir.

e) infeksiyon semptomatik seyrettiginden
hastalarin cogu hekime basvurur ve akut
infeksiyon kolaylikla saptanabilir.

ACIKLAMA: Hepatit C infeksiyonu, akut dénemi %75
oraninda asemptomatik seyreder ve bu nedenle akut
dénemde hastalarin saptanmasi ¢ok zordur. Akut
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dénemde fulminant seyir olasiligi olmakla birlikte bu
nadir goérulen bir durumdur. Hastalarin %80’inde
kroniklesme olur. Akut dbénemde tani genellikle
tesadiifen saptanan orta derecedeki transaminaz
yUksekligi, anti-HCV ve HCV RNA pozitifligi ile konur.
Anti-HBc IgM pozitifligi akut B hepatitini gésteren bir
laboratuvar bulgusudur. Yiksek kroniklesme oranlari
nedeni ile, son yillarda akut dénemde yakalanabilen
hastalarda tedavide interferon kullaniimakta ve
basarili sonuglar alinmaktadir.

Cevap C (Kiligturgay, Viral Hepatit 2001, 1.baski, 2000,

5.213-25)

8. HbeAg pozitif hepatit B tasiyicisi bir gebe, dogum

yaptiktan sonra asagidakilerden hangisi

yapilmahdir?

a) Bebege dogumdan hemen sonra 0.5ml HBIG IM
uygulanmalidir.

b) HBIG ile ayni anda farkh bir yerden hepatit B
asisi yapilarak agilama semasi basglatiimalidir.

c) Anneye dogumu takiben HBIG uygulanmal,
bundan sonra bebegini emzirmesine izin
verilmelidir.

d) a+b

e) a+b+c

ACIKLAMA: Hepatit B taslyicisi annelerden bebeklerine

dogum sirasinda HBV bulas olasiligi vardir. Bu
nedenle dogumdan hemen sonra bebege HBIG ve
HBV asisi farkli yerlerden yapilmali, daha sonra
asllama 0-1-6. aylar olmak (lzere 3 doza
tamamlanmalidir. Bu sekilde bebekler %95 oraninda
hastaliktan korunmahdir. Tasiyici kisilere HBIG
yapllmasinin bir yarari yoktur. HbsAg tasiyicisi
annenin bebegini emzirmesinde sakinca yoktur.

Cevap D (Kiligturgay, Viral Nepatit 2001, 1. baski, 2000,

5.174-8)

9. Brusellozla ilgili olarak hangisi yanhstir?

a) Ulkemizde insan ve hayvanlarda endemik
olarak karsilagilan, her yas ve cinsiyette
gorilebilen bir zoonozdur.

b) En sik osteoartikiler ve hematopoetik
sistemler olmak lizere viicutta, tiim organ ve
organ sistemlerini tutabilir.

c) Brucella intrasellier yerlesen bakteriler
oldugundan, tedavi uzun siireli ve kombine
olmalidir.

d) infeksiyonun bulaginda tavuk ciftliklerinde
calisanlar 6zellikle riskli grubu olusturur.

e) Osteaortikiller tutulum olan hastalarda
doksisiklin+streptomisin tedavisi 6nerilir.
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ACIKLAMA: Brucella turleri insan diginda koyun, kegi
(B. melitensis); sigir, manda (B abortus); domuz (B.
suis) ve kdpeklerde (B. canis) infeksiyon olusturur. Bu
nedenle tavuk ciftliklerinde ¢alisanlar bruselloz igin
6zel risk tagsimaz.

Cevap D (Mandell, Principles and Practice of Infectious
Disaese, 4. baski, 1995, s.2053-57)

10.Nozokomiyal pnémoni icin risk olusturmayan

asagidakilerden hangisidir?

a) Diabetes mellitus

b) Stres llseri profilaksisi icin antiasit ve H.
reseptor blokerleri kullaniimasi

c) Daha 6nceden nozokomiyal pnémoni gecirmis
olmak

d) Gégus, karin ve boyun operasyonlari

e) Enteral beslenme

ACIKLAMA: Nozokomiyal pnémoni, pnémoni etkeni
bir mikroorganizma igin inkiibasyon ddneminde
olmayan bir hastada, hastaneye yatistan 48 saat
sonra gelisen pndémoni olarak tanimlanir. Gelisiminde
baslica risk faktdrleri hastanin solunum sistemi ve
genel savunma fonksiyonlarinin bozulmasi ile ilgili
faktérler (diabet, KOAH, malndtrisyon, biling
bozuklugu, metabolik asidoz, alkolizm, sigara, ileri
yas), infeksiyon kontrolu ile ilgili faktdrler (hastane
personelinde el yikama aliskanliginin olmamasi,
hastalar arasinda aspirasyon gibi islemlerden sonra
eldiven degistirimemesi) ve tani ve tedavi
uygulamalari ile faktérler (sedatif ve narkotik analjezik
kullanimi, kortikosteroid ve diger immunsipresiflerin
kullanilmasi, antiasit ve Hz reseptdr antagonistlerinin
kullanimi, enteral beslenme, g6gdus, karin ve boyun
operasyonlari gibi uzun slren operasyonlar, mekanik
ventilasyon, entlibasyon, trakeostomi, uzun sureli
antibiyotik kullanimi) olarak sayilabilir. Daha 6nceden
nozokomiyal pnémoni gegirmis olmak bir risk faktdra
degildir.

Cevap C (Aktas, Nosokomial pnémoni, KLIMIK Dergisi
2000, 5.13:3-6)

11.infektif endokarditte mortaliteyi etkileyen en
onemli komplikasyon asagidakilerden hangisidir?
a) Konjestif kalp yetmezligi
b) Aritmi
c) Transtorasik ekokardiyografide vejetasyon

saptanmasi

d) Vejetasyonlarin mitral kapakta olmasi
e) Ates yiiksekliginin 39 °C’nin lizerinde olmasi

ACIKLAMA: infektif endokardit hizli tani gerektiren,
acil tedavinin endike oldugu ve uygun tedaviye
ragmen ylUksek mortalite ile seyreden bir hastaliktir.

MEDITEST Cilt 12 Sayi 2 2003

ENFEKSIYON HASTALIKLARI

Hastalar hekime en sik ates, halsizlik, titreme, nefes
darligi, artralji gibi bulgularla bagvururlar. Fizik
muayenede kardiyak Ufirim degismez bir
bulgudur. Hepatomegali, splenomegali, cilt lezyonlar
(Osler  nodilleri, splinter hemoraji, janeway
lezyonlari), retinal lezyonlar, ¢omak parmak
saptanabilir. Laboratuvar tetkiklerinde CRP pozitifligi,
sedimentasyon yUksekligi, hematiri, anemi, I6kositoz
ve karaciger  tetkiklerinde CRP pozitiflidi,
sedimentasyon yUksekligi, hematiri, anemi, I6kositoz
ve karaciger enzimlerinde yukseklik gordlir. Tani
pozitif kan kaltirleri, ekokardiyografide kapaklarda
vejetasyonlarin goésterilmesi ile konur. Mortaliteyi
etkileyen en 6nemli komplikasyon konjestif kalp
yetmezligi varligi ya da antibiyoterapiye ragmen
kisa slirede kalp yetmezligi gelismesidir.

Cevap A (Caylan, Aydin, Kaygusuz, Koksal, Orem

Otuziki infektif Endokardit Ataginin Degerlendiriimesi
Flora 2001, s.6(4): 267-73)

12.Asagidakilerden hangisi intravaskiler kateter

infeksiyonlarindan korunmada yararlh degildir?

a) Kateter takilmadan 6nce uygun aseptik teknik
ve antiseptikler ile el ve deri yiizeyinin temizligi

b) infiizyon setlerinin 48-72  saatte bir
degistirilmesi

c) Hastanelerde kateter takilmasi ve bakimindan
sorumlu inflizyon tedavi ekibinin bulunmasi

d) Kateter giris yerlerinin gecirgen olmayan
bantlarla kapatiimasi

e) Periferik venbéz kateterlerin 72 saatte bir
degistirilmesi

ACIKLAMA: Kateter kaynakl infeksiyonlari dnlemekte

en etkili yaklagim risk faktérlerinin en aza indirilerek
koruyucu dnlemlerin arttirimasidir. Bu amagla kateter
takilirken eller yikanarak eldiven giyilmesi, takilacak
cilt yizeyinde iyot solisyonu veya %70 alkol ya da
%2-4lik  klor hekzidin ile iyi bir sekilde
dezenfeksiyonun yapilmasi gerekir. Periferik vendz
kateterler 72 saat, santral ven6z kateterler 5 giinden
fazla tutuldugunda infeksiyon riski arttigindan
kateterler bu siirelerden fazla tutulmamalidir. inflizyon
setleri 48-72 saatte bir degistirildiginde
kontaminasyon riski azalmaktadir. Hastanelerde
kateter takilmasi ve bakimindan sorumlu inflizyon
tedavi ekibinin bulunmasinin, infeksiyon gelisimini 5-
10 kat azalttigi gdésterilmistir. Lokal nemliligi arttirip
mikrobiyal ¢ogalmayi hizlandirabileceginden, kateter
giris  yerinin  kapatilmasinda gegirgen olmayan
kapamalardan kaginiimalidir.

Cevap D (Erdem, Intrvaskiiler kateter infeksiyonlari,

Flora 1999, s.4 (2): 75-81)
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13.Asagidakilerden hangisi cinsel yolla bulagsan
hastalik etkenlerinden degildir?
a) Neisseria gonorrhoeae
b) Chlamydia trachomatis
c) Cytomegalovirus
d) Entamoeba histolytica
e) HepatitE virusu

ACIKLAMA: Hepatit E virusu fekal oral yolla bulasan,
genellikle benign seyirli ve kroniklesmeyen viral
hepatit etkenidir. Diger etkenlerin tim0 cinsel yol ile
bulasabilir.

Cevap E (Cetinkaya, Unal, Cinsel temasla bulasan
infeksiyonlar, Prognoz, 1998, s.2(3): 133-144)

14.0rak hiicreli anemisi olanlarda en sik osteomyelit
etkeni olan bakteri hangisidir.
a) Salmonella
b) E.coli
c) S.aureus
d) Streptokok
e) Enterokok

110

ACIKLAMA: Orak hicreli anemide enfeksiyona
duyarhlik artmistir. En sik rastlanan enfeksiyon S.
pnémonia ve H. Influenza’dir. Enfeksiyon mortalitenin
en sik sebebidir. Bu hastalarda en sik osteomyelit
etkeni salmoneladir.

Cevap A (Wilke, infeksiyon Hastaliklari, 1992, s.504)

15.Nozokomiyal ishallere en sik neden etken
hangisidir?
a) E.coli
b) P.mirabilis
c) C.difficile
d) Shigella
e) Rotavirus

ACIKLAMA: Antibiyotikle iligkili kolitin en sik nedeni olan
C. difficile, nozokomiyal diyarenin giderek daha fazla
taninan nedenidir. C. difficile’ ye bagh diyare, hem tek
basina hem de sinirli salginlar halinde ortaya ¢ikar ve
insandan insana gecger. Hastenede yatan hastalarin
neredeyse%8’inde gorilir ve nozokomiyal diyarelerin
%20-30’undan sorumludur.

Cevap C (Thelman, Douglasand Bennet’s Principles and
Practice of Infectious Diseases, 5.baski, 2000,
s.1113)
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1. Asagidaki bulgulardan hangisi Multi-infarkt de-
mansin aksine Alzheimer hastaligi lehine
yorumlanir?

a) Ani baslangi¢

b) Hipertansiyon 6ykiisi

c) Fokal nérolojik muayene bulgulari
d) Gecirilmis serebrovaskiiler olay
e) Yavas ve sinsi baslangic

ACIKLAMA: Hachinski iskemik skorlamasina gére ilk
dérdi daha ¢ok multi-infarkt demans tablosu lehinedir
(Serebrovaskiler olayin gelisimi ve risk faktérleri
distnadlirse).

Cevap E (Bradley, Neurology in Clinical Practice,
5.1727)

2. Asagidakilerden hangisi Il. Motor néron

tutulumuna ait bir bulgu degildir?
a) Kas atrofisi

b) Babinski bulgusu

c) Hiporefleksi

d) Kas gli¢suzlugi

e) Fasikiilasyonlar

ACIKLAMA: Babinski bulgusu I, motor ndron
tutulumuna ait bir patolojik taban derisi yanitidir.

Cevap B (Bradley, Neurology in Clinical Practice s.1991)

3. Asagidakilerden hangisi herediter

hastaliklarindan biri degildir?

a) Adrenol6kodistrofi

b) Metakromatik I6kodistrofi

c) Krabbe Hastaligi

d) Canavan-van bogaert Hastaligi
e) Multipl Sklerozis

ACIKLAMA: Multipl sklerozis edinsel otoimmin bir
demiyelinizan hastaliktir.

miyelin

Cevap E (Bradley, Neurology in Clinical Practice,
5.1432)

4. Asagidakilerden hangisi Multipl Sklerozisin yaygin
klinik bulgularindan biri degildir?
a) Genellikle 2.-4. dekatlar arasinda baslar
b) Relaps ve remisyonlarla seyreder
c) Erken donemde demans gozlenir
d) Optik néritle baglayabilir
e) interniikleer oftalmopleji olabilir.
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ACIKLAMA: Demans MS kliniginde yaygin ve erken
dénemde gdrdiguimuz bir bulgu degildir.

Cevap C (Bradley, Neurology in Clinical Practice,
s.1441)

5. Asagidakilerden hangisi vitamin B12 eksikliginde
gorilen bir klinik tablo degildir?
a) Optik noéropati
b) Demans
c) Periferik néropati
d) Nobetler
e) Miyelopati

ACIKLAMA: Nobetler daha ¢ok pridoksin eksikliginde
g6rulen bir tablodur. Diger tim tablolar Vitamin B12
eksikliginde ortaya ¢ikabilir.

Cevap D (Bradley, Neurology in Clinical Practice,
5.1496)

6. Asagidakilerden hangisi direkt alkol kullanimina
bagh olarak gériilen bir nérolojik komplikasyon
degildir?

a) Akut intoksikasyon

b) Deliryum tremens

c) Fetal alkol sendromu

d) Tremor

e) Wernicke ensefalopatisi

ACIKLAMA: Wernicke ensefalopatisi alkol alan
hastalarda da gérllebilen tiyamin eksikligine bagh
olarak gelisen nutrisyonel bir ensefalopatidir. Gebelik
hiperemezisi, sistemik maligniteler, hemodiyaliz,
anoreksiya nervosa da diger sebepleri arasindadir.

Cevap E (Bradley, Neurology in Clinical Practice,
5.1506,1504)

7. Asagidakilerden hangisi akut migren atagi
sirasinda kullanilan bir ila¢ degildir?
a) Ergotamin
b) Dihidroergotamin
c) Zolmitriptan
d) Propranolol
€) Sumatriptan

ACIKLAMA: Propranolol  migren  proflaksisinde
kullanilan  bir beta-blokirdir. Atak tedavisinde
kullaniimaz.

Cevap D (Bradley, Neurology in Clinical Practice,
5.1855)
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8. Asagidakilerden hangisinde parkinsonizm
tablosuna daha belirgin olarak otonomik
disfonksiyonlar eslik eder?

a) Parkinson hastaligi

b) Progresif supraniikleer fel¢

c) Kortikal-Bazal Gangliyonik dejenerasyon
d) Shy-Drager Sendromu

e) Olivopontoserebellar dejenerasyon

ACIKLAMA: Shy-Drager sendromu multipl sistem
atrofiler iginde yer alan bir Parkinson-plus (parkinsona
ek baska bulgularin oldugu bir tablo) sendromudur.
Parkinsonizme ek olarak disotonomi 6n plandadir.

Cevap D (Bradley, Neurology in Clinical Practice,
5.1903)

9. Guillain Barre sendromunun bir varyanti olan
Miller Fisher sendromu icin dogru secenegi
igaretleyiniz.

a) Faringeal, servikal ve brakiyal kaslarda kuvvet
azhg ve pitoz ile seyreder. Botilismus’u taklit
eder.

b) Alt ekstremitelerde parezi, pareztezi ve are-
fleksiye neden olur. Spinal kord lezyonunu

taklit eder.

c) Iki tarafli fasiyal dipleji ve parestezi ile
seyreder.

d) Oftalmopleji, ataksi ve arefleksi bulgularina
neden olur.

e) Hem motor ve hem de duyusal sinir liflerinde
aksonal dejenerasyon ile seyreden ve ciddi
prognazo sahip olan formudur.

ACIKLAMA: GBS'nun klasik ve sik gorilen formu
disinda seyrek goériinen bir ¢ok formlari da vardir ve
bu formlan c¢esitli nérolojik hastaliklari taklit edebilir.
Miller-Fisher varyanti arefleksi, ataksi ve
oftalmopleji’ye neden olur.

Cevap D (Ropper, Unusual clinic variants and signs in
Guillain Barre Syndrome, s.1150-52)

10.Asagidaki yan etkilerden hangisi Myastenia
Gravis tedavisinde kullanilan asetil kolinesteraz
inhibitoérlerinin yan etkilerinden bir tanesi
degildir?
a) Midriyazis
b) Asiri terleme
c) Abdominal kolik
d) Fasikiilasyon
e) Brons sekresyonunda artis

ACIKLAMA: Myastenia Gravis tedavisinde kullanilan
asetil kolinesteraz inhibitdrleri muskarinik yan etkiler
adi verilen ve otonomik gangliyonlarda asetil kolin
artisina bagh olarak ortaya ¢ikan yan etkilere yol
acar. Bu yan etkilerden bir tanesi miyozis'dir. Oysa
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midriyazis kolinerjik  degil tam tersine

sempatomimetik yan etkidir.
Cevap A (Victor, Principles of Neurology, 2.baski, s.991)

11.Erigkin yas grubunda rastlanan Myastenia
Graviste asetilkolin reseptér antikor seviyesindeki
artis nispeti ne kadardir?
a) %50
b) %85
c) %100
d) %10
e) %25

ACIKLAMA: MG hastalarinin %85 kadarinda esetil kolin
reseptorlerine karsi antikor titresinde artis vardir ve
bu vakalar seropozitif olarak isimlendirilir.

Cevap B (Vincent, Acetylcholine receptor antibody as a
diagnostic test for mG results in 153 valided cases
and 2967 diagnostic assay. J.Neurol Neurosurg
Psychiatr, s.1246-52)

12.Demans nedenleri arasinda en sik rastlanani
hangisidir?
a) Alzheimer Hastaligi
b) Vaskiiler Demans
c) Mikst demans (Alzheimer hastaligi+vaskiiler)
d) Huntington Koresi
e) Pernisiy6z anemi

ACIKLAMA: Demans nedenleri arasinda en sik
rastlanilani Alzheimer Hastaligidir, bitiin demans
olgularinin yarisint  bu hastaliga bagh olanlar
meydana getirmektedir. Yas ilerledikge Alzheimer
Hastaliginin gérilme sikhigi artar.

Cevap A (Rowland, Merritt's Textbook of Neruogy,
10.baski, 2000, s.4)

13.Diabetes Mellitus hastaligina bagli okulomotor
sinir felcinde asagidaki bulgulardan hangisi
bulunmaz?

a) Yukari bakis felci
b) Asagi bakis felci
c) ice bakis felci
d) Midriyazis
e) Pitozis

ACIKLAMA: Edinger Westpall nukleusundan ¢ikan ve
sfinkter pupilla kasini innerve eden parasempatik lifler
sinirin gevresinde seyreder. Oysa Diabetes Mellitus’ta
sinir  merkezine yakin lifler tutuldugu icin
parasempatik lifler etkilenmez.

Cevap D (Adams, Principles of Neurology, 2.baski,
1981, 5.183)
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14.Sag tarafta Medial Longitidunal Fasikiil lezyonu
olan bir hastada muayene bulgular
asagidakilerden hangisidir?

a) Sag tarafa bakista sag g6z disa bakamaz ve sol
gb6zde nistagmus ortaya cikar

b) Sol tarafa bakista sag g6z ice bakamaz, sol
gbzde nistagmus ortaya cikar.

c) Yukari bakigta sag g6z yukari bakamaz.

d) Her iki tarafa dogru bakista disa dogru bakan
gbzde nistagmus olur, ice bakmasi gereken
g6z ice bakamaz.

e) Her iki g6zde asagi vurumlu nistagmus gelisir.

ACIKLAMA: MLF tutulumu interntkleer felg olarak
bilinir. Tek tarafli veya iki tarafli olup, demiyelinize
hastallk olan MS’de ve iskemik beyin sapi
lezyonlarinda gelisir. Tek tarafli lezyonunda ayni
tarafta adduksiyon kaybi olur ve lezyonun Kkarsi
tarafina bakista abduksiyon yapan gézde nistagmus
gelisir.

Cevap B (Adams, Principles of Neurology, 2.baski,
1981, 5.178)

15.Hipokalemik Periyodik Paralizi ile ilgili olarak

asagida yazili seceneklerden hangisi yanhgtir?

a) Genetik gecisli bir hastallk olup 1q 31-32
geninde nokta mutasyonu sonucu geligir.

b) Otozomal dominat gecisli bir hastalik olup daha
cok erkeklerde gériiliir.

c) Sodyum kanal ile alakali bir iyon kanal
hastaligidir.

d) Ataklar sabahlari ortaya cikar ve 1 saat
icerisinde kuvvet azligi ilerler.

e) Ataklar agir karbonhidratli besinler yemekle ve
ekzersiz sonrasi dinlenmekle provake olur.

ACIKLAMA: Hastalik otozomal dominant gegisli olup 1.
kromozomda bulunan ve dihidropiridin  sensitif
kalsiyum kanal reseptéri sublnitesini kodlayan
gende nokta mutasyonu hastaliktan sorumludur.

Cevap C (Ogul, 1.baski, 2002, s.380)

16.Subakut Sklerozan Panensefalit ile ilgili olarak
asagidaki seceneklerden yanlis olani seciniz

a) Kronik, ilerleyici ve cok ciddi prognoza sahip
bir klinik tablodur.

b) Hastaligin tedavisi yoktur ve 6limculdiir.

c) MR’da multifokal beyaz cevher lezyonu ve
kortikal atrofi vardir.

d) EEG bulgulan oldukca karekteristik olup diistik
amlitidlii yavas aktivite zemininde burstler
halinde gelen yiiksek amlitidlii teta aktivitesi
vardir.
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e) BOS incelemesinde kabakulak virusuna karsi
antikor titresi artmis olup oligoklonal antikorlar
siklikla bulunur.

ACIKLAMA: SSPE uzun yillar igersinde sessiz kalan
kizamik virusu tarafindan olusturulan bir hastalk olup
hastahgin 4 evresi vardir. 1. evrede okul performansi
diser, kisilik degisiklikleri ve konusma bozuklugu
gelisir. 2. evrede ataksi, miyoklonus ve spastisite
gelisir. 3. evrede demans, dekortike ve deserebre
rijidite gelisir. Terminal dénemde sese karsi asir
irkilmeler olusur ve hasta yasamini yitirir.

Cevap E (Ogul, Klinik Néroloji, 1.baski, 2002, s.407)

17.Tek tarafli pons lezyonu sonucu gelisen 1 1/2 (Bir
bucuk) sendrom icin agsagidaki siklardan hangisi
dogrudur?

a) Lezyon tarafindaki g6z hem ice ve hem de disa
bakamaz, karsi taraftaki g6z ice bakamaz ama
disa bakabilir.

b) Lezyon tarafindaki g6z ice bakamaz, karsi
taraftaki g6z ne ice ve ne de disa bakamaz.

c) Her iki taraftaki g6z ne ice ve ne de disa
bakamaz.

d) Lezyon tarafindaki g6z disa bakamaz, karsi
taraf g6z ne ice ve ne de disa bakabilir.

e) Lezyon tarafindaki g6z ne asagi ve ne de yukari
bakamaz, diger taraftaki g6z yukari bakamaz

ACIKLAMA: Bir buguk sendrom tek tarafli pons lezyonu
sonucu ortaya ¢ikar. Hem MLF ve hem de PPRF
etkilenmistir. PPRF gd6zlerin konjuge hareketlerinden
sorumlu bir subkortikal merkez olup gbézlerin ayni
tarafa dogru bakmasini saglar. PPRF tutulumu ile
ayni tarafa bakis felci olup gézlerin ayni tarafa dogru
bakmasini saglar. PPRF tutulumu ile ayni tarafa bakis
felci ile birlikte MLF de tutuldugu igin internikleer felg
de tabloya eklenir.

Cevap A (Rowland Meritt's Textbook of Neurogy,
10.baski, 2000, s.35)

18.Agrafisiz aleksi icin lezyon

asagidakilerden hangisidir?

a) Broca alani

b) Wernicke alani

c) Arkuat Fassikiil

d) Sol oksipital lob ve korpus kallozum arka
kisminin (Splenium) lezyonu

e) Sol tarafta orta ve arka serebral arter sulama
sahalan arasinda kalan border zon ‘Sinir bélge’
infakti

ACIKLAMA: Agrafi olmaksizin aleksi bir diskonneksiyon
sendromu olup sol posterior serebral arter tikanmasi
sonucu gelisen oksipital lob ve splenium infarkti, bu
klinik tabloya neden olur. Sol taraftaki oksipital lob

lokalizasyonu
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infarkti sag homonim hemianopsiye yol acar. Bu
bakimdan sol hemisferdeki konusma merkezlerini
aktive eden gdrsel enformasyon sag oksipital lobdan
korpus kallozum splenium’'unu gegerek gelmesi
gerekir ancak splenium infarkti bunu olanaksiz kilar.

Cevap D (Adams, Principles of Neurology, 2.baski,
5.320)

19.Myastenia gravisle ilgili hangisi yanhstir?
a) Tutulus post-sinaptik diizeydedir
b) Olgularin yarisinda ilk bulgu okiiler tutulusla
ilgidir
c) Pupiler anizokori goriilir
d) Neonatal myasteni selim bir surectir
e) Timoma ¢ogunlukla ileri yasta gordltir

ACIKLAMA: Myastenia graviste pupiler tutulus olmaz.

Cevap C (Rowland Meritt's Textbook of Neurogy,
10.baski, 2000)

20.Parkinson hastaligi ile ilgili hangisi yanhigtir?

a) Substansia nigra ve diger pigmentli
cekirdeklerdeki dopaminerjik néronlarda
dejenerasyon vardir

b) Kolinerjik inhibisyon azalmistir

c) Tedavide L-Dopa ve santral dopa dekarboksilaz
enzim inhibitoérleri kombinasyonu secilir

d) Dopaminetjik aktivite azalmistir

e) On-off fenomeni L-Dopa tedavisinin uzun siireli
kullanimina bagh motor osilasyonlarla giden
bir komplikasyonudur

ACIKLAMA: Parkinson hastaligi tedavisinde periferik
dopa dekarboksilaz enzim inhibitérleri kullantlir.

Cevap C (Rowland Meritt's Textbook of Neurogy,
10.baski, 2000)

21.Foster-Kennedy sendromu ile ilgili
yanhstir?
a) Anozmi
b) Gérme azhgi
c) Optik atrofi

hangisi

d) Papil 6demi
e) Rinore
ACIKLAMA: Foster-Kennedy sendromunda rinore

gbrilmez.

Cevap E (Rowland Meritt's Textbook of Neurogy,
10.baski, 2000)

22_Retrobulber nevritte (posterior optik noéropati)
hangisi g6zlenmez?
a) Goérme azhg
b) Gézde agri
c) Optik disk 6demi bulgulari

114

d) Genellikle Unilateral tutulug
e) Olgulann 1/3’iinde etiyolojide multiple sklerozis

ACIKLAMA: Retrobulber nevritte papil 6demi gérilmez.

Cevap C (Rowland Meritt's Textbook of Neurogy,
10.baski, 2000)

23.KiBAS’ta (kafa ici basing artisi sendromu) kangisi
gorilmez?
a) Bilateral papil 6demi bulgulari
b) Abdusens felci bulgulari
c) Bas agrisi, bulanti, kusma
d) Akut vizyon kaybi
e) Lomber poksiyon kontr-endikedir

ACIKLAMA: KIiBAS'ta akut vizyon kaybi goriilmez,
ancak ileri evrede optik atrofiye bagh gbrme
bozuklugu olabilir.

Cevap D (Rowland Meritt's Textbook of Neurogy,
10.baski, 2000)

24.Eksternal oftalmoplejide hangisi gériilmez?

a) Pupiller anizokori

b) Diplopi

c) Sasihk

d) Ptozis

e) Tek ya da iki tarafl tutulus

ACIKLAMA: Eksternal oftalmoplejide pupiller tutulus
gorilmez.

Cevap A (Rowland Meritt's Textbook of Neurogy,
10.baski, 2000)

25.Multiple sklerozis icin hangisi yanligtir?
a) Santral ve periferik sinir sistemi beyaz cevher
hastaligidir
b) Primer lezyon multiple skleroz (MS) plagidir
c) Remisyon ve ataklarla seyreder
d) En sik piramidal, optik sistem, serebellar, beyin
sapi ve medulla spinalis tutulus bulgular
goralar
e) Miyelinoklastik bir hastaliktir
ACIKLAMA: Multiple sklerozis sadece santral sinir
sistemi beyaz cevher hastaligidir.

Cevap A (Rowland Meritt's Textbook of Neurogy,
10.baski, 2000)

26.Ps6dotiimoér serebri (idiyopatik intrakraniyal
hipertansiyon) ile ilgili yanhsi isaretleyiniz.
a) BOS basinci 200 mm H20 (izerindedir
b) Uzun traktus bulgulari vardir
c) KiBAS bulgulari vardir
d) BT/MR’da ventrikiller normal ya da kicuktir
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e) Tedavide kortizon, asetozolamid, optik sinir
dekompresyonu uygulanabilir

ACIKLAMA: PsoOdotimér serebride uzun
bulgulari gérilmez.

traktus

Cevap B (Rowland Meritt's Textbook of Neurogy,
10.baski, 2000)

27.Myastenia tedavisinde

uygulanmaz?

a) Kolinesteraz enzim inhibitorleri
b) Kortikosteroidler

c) ACTH

d) Tiroidektomi

e) Plazmaferezis

ACIKLAMA: Myastenia gravis tedavisinde tiroidektomi
uygulanmaz, timektomi uygulanir.

gravis hangisi

Cevap D (Rowland Meritt's Textbook of Neurogy,
10.baski, 2000)

28.Transvers myelitte hangisi gériilmez?

a) Paraparezi ya da kuadriparezi

b) Sfinkter kontrol bozuklugu

c) Tutulus dizeyinin altinda seviye veren duyu
bozuklugu

d) BOS’ta hiicre, protein artigi

e) Lezyon diizeyinde birinci, altinda ikinci motor
néron tutulus bulgular

ACIKLAMA: Transvers myelitte lezyon diizeyinde ikinci,
lezyon dlzeyi altinda ise birinci motor néron tutulusu
bulgulari géralar.

Cevap E (Rowland Meritt's Textbook of Neurogy,
10.baski, 2000)

29.Amniyotrofik Lateral Sklerozda hangi ila¢
antiglutamat 6zelligi nedeniyle kullanilabilir?
a) Gabapentin
b) Asetilsistein
c) Selejilin
d) Vitamin E
e) Koenzim Q 10

ACIKLAMA: Gabapentinin antiglutamerjik etkisi de
bulunmaktadir. Diger maddelerdeki dort ilag serbest
radikallere  kargi  kullanilan  antioksidan etkili
maddelerdir.

Cevap A (Scolding, Contemporary Treatments in
Neurology, 1. Baski, 2001, s. 100)

30.Guillain Barre Sendromu 6ncesi tablonun ortaya
cikmasi ile iligkili olmayan, olay hangisidir?
a) Enfeksiyonlar
b) Transfilizyonlar
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c) Operasyonlar
d) Asilamalar
e) Travmalar

ACIKLAMA: a,b,c,d, siklarindaki nedenler GBS 6ncesi
ile iligkilidir.

Cevap E (Scolding, Contemporary Treatments in
Neurology, 1. Baski, 2001, s. 147)

31.Bdbreklerden
hangisidir?
a) Fenitoin
b) Karbamazepin
c) Okskarbazepin
d) Gabapentin
e) Valproat

ACIKLAMA: Gabapentin bébrekten itrah edilir, diger
sayllan ilaglar karacigerden itrah edilir.

itrah edilen antiepileptik ila¢

Cevap D (Rowland Meritt's Textbook of Neurogy,
10.baski, 2000)

32.Hangisi klor kanali ile iligkili iskelet kasi
kanalopatisidir?
a) Thomsen Hastaligi
b) Paramiyotoni Konjenita
c) Hiperkalemik periyodik paralizi
d) Hipokalemik periyodik paralizi
e) Potasyumla agreve olan miyotoni

ACIKLAMA: Paramiyotoni Konjenita Na*, hiperkalemik
PP Na*, hipokalemik PP L tipi Ca*, Potasyumla
agreve olan miyotoni Na* kanallar ile iligkilidir.

Cevap A (Scolding, Contemporary Treatments in
Neurology, 1. Baski, 2001, s. 401)

33.Hangisi santral sinir sisteminin voltaj bagimh
kanalopatilerinden degildir?
a) Epizodik ataksi tip 1
b) Epizodik ataksi tip 2
c) Benin familiyal neonatal konvulziyonlar
d) Spinoserebellar ataksi tip 6
e) CIDP (Kronik inflamatuvar
Polinéropati)

Demyelinizan

ACIKLAMA: CIDP otoimmun gelisen nérpopatilerdendir.
Diger sayilanlardan a ve ¢ siklan K*, b ve d siklari
Ca*, iyon kanalopatileridir.

Cevap E (Scolding, Contemporary Treatments in
Neurology, 1. Baski, 2001, s. 401)

34.Hangi familiyal ALS tipinde baslangi¢ erigkin
yasta gerceklesir?
a) ALS1 ve ALS3
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b) ALS2 ve ALS4
c) ALS4 ve ALS5
d) ALS1 ve ALS5
e) ALS2 ve ALS3

ACIKLAMA: ALS2, ALS4, ALS5 formlari juvenil yas
grubunda baglar.

Cevap A (Hand CK et al. Muscle Nerve 25:135-159,
2002)

35.Diyabetik lumbosakral radikiilopleksus noropatisi
icin hangisi yanlistir?
a) Monofaziktir
b) Kilo kaybi ile ilgilidir
c) Fokal agn ile baslar
d) Motor tutulum olur
e) Duyusal tutulum olmaz

ACIKLAMA: Motor tutulum 6n planda da olsa da,
duyusal ve otonomik tutulumlar da séz konusudur.

Cevap E (Dyck PJB et al. Muscle Nerve 25:477-491,
2002)

36.N6romuskiiler kavsak postsnaptik bélgesinde
hangi hipotetik proteinin bazal laminada yer aldigi

kabul edilir?
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a) Agrin

b) Asetil kolin reseptorii
c) Sarkoglikanlar

d) Atrofin

e) Sintrofinler

ACIKLAMA: Asetil kolin reseptérii ve sarkoglikanlar
sarkolemmada, atrofin ve sintrofinler kas lifinde yer
alr.

Cevap A (Liyanage L et al. Muscle Nerve 25:4-16, 2002)

37.Asetilkolin  reseptér antikor (Ab) negatif
Myastenia Gravis (Seronegatif MG) hastalari,
hangi mekanizma ile iligkilendirilmigtir?
a) MuSK (muscle specific reseptor tyrosin kinaz)
Ab lan
b) Alfa sarkoglikanopati
c) AchE (asetil kolin esteraz) eksikligi
d) Beta sarkoglikanopati
e) ChAT (kolin asetil transferaz) iligkili mutasyon

ACIKLAMA: AchE eksikligi kollajen ucunda ressesif
mutasyonla, ChAT resesif mutasyonla giden genetik
néromuskiler kavsak hastaliklaridir. Alfa ve beta
sarkoglikanopatiler omuz kusak muskiler
distrofilerdendir (LGMD 2D ve LGMD 2E).

Cevap A (Liyanage L et al. Muscle Nerve 25:4-16, 2002)
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